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ET PROBLÈMES A RÉSOUDRE 



Sommaire. — La notion de la néphrite parenchymateuse et de la néphrite intersti- 
tielle en tant que processus isolés. — Une partie de Tobscurité du sujet tenait à 
des connaissances incomplètes sur Tanatomie normale du rein. — Influence sur- 
tout physiologique des travaux d'Heidenhain. — Faits dégagés par Tétude de 
Tépithélium strié des tubes contournés. -* Nécessité de suivre avec les nouvelles 
données le processus des néphrites ; cette étude du processus n*a jamais été faite 
pas à pas ; on ignore une série d'intermédiaires entre les congestions du début et 
les formations conjonctives interstitielles ; entre l'état sain et la dégénération com- 
plète des épithéliums striés. L'objet de ce mémoire est une étude d'évolution. 



Il n'est pas peut -être en anatomie pathologique de sujet 
qui reste aussi embrouillé que l'histoire des néphrites 
aiguës et chroniques, bien qu'il ait servi de thème à de 
nombreuses discussions entre des histologistes et des 

1 
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médecins du mérite le plus élevé. Si nous voulions es- 
sayer de faire ici Thistorique complet de la question en 
analysant successivement les travaux qui se sont succédé 
depuis les premières recherches de Reinhardt et de Fre-- 
richs* ou même depuis le travail célèbre de Béer sur le 
tissu conjonctif du rein^, il faudrait lui consacrer tout un 
volume. Quant à l'historique des théories il serait inutile 
de le /eproduire ici ; il a été fait d'une façon si remar- 
quable par M. le professeur Kelsch dans son travail de 
1874*, et les questions du moment y ont été posées par 
lui d'une façon si nette, qu'il est devenu comme l'in- 
troduction nécessaire à toute étude que l'on veut entre- 
prendre sur les inflammations du rein. Nous prenons 
donc la question là où l'a laissée le savant professeur de 
la faculté de médecine de Lille, et nous voyons son mé- 
moire devenir, en France, l'origine d'une division dicho- 
tomique absolue des maladies du rein, comprises aupara- 
vant sous le litre commun de néphrites. 

Pour lui, comme pour Traube * et Klebs ^ il n'y a de 
néphrite vraie que celle caractérisée par une inflammation 
interstitielle circonscrite ou difl*use à la laquelle ne parti- 
cipe pas l'epithélium des tubes urinifères. Ce que l'on 
nommait avec Virchow néphrite parenchymateuse n'est 
autre chose qu'une modification purement régressive de 



^ Reinhardt. Charité anncUen, 1851 , Frerichs (Die Brightoche Nierenk' 
vaDkheit). 

2 Béer (Die Bindesubstanz der menschlichen nière in Gesunden und kran- 
khœffcen, Zustande, 1859). 

*■ Kelsch, Revue critique et recherches anatomo'pathologiques sur la mala- 
die de Bright. Arc. de physiologie, juillet, 1874, p. 722-758. 

2 Traube^ Deutsche Klinik, 1863, Ueber den Zusammehang von herzund 
Nierenkrankneiten, 1856. 

3 Klebs, Handbuch der Pathol. Anatomie, 627-673* 
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Tépithélium, liée à un trouble local ou général de la circu- 
lation, ou à une diathèse * ayant réduit la masse du sang ; 
ce fCest "point une inflammation, c'est une dégénères - 
cence. 

Sur ces données, on adapta immédiatement à la classi- 
fication des formes du mal de Bright les notions fournies 
aux auteurs anglais par la clinique, et desquelles il résiil- 
tait que, dans cette maladie, on observait deux formes 
distinctes par les symptômes, distinctes aussi par les 
lésions constatées à l'autopsie. Pour M. Kelsch, pour 
M. Gharcot qui adopta et étendit ces idées ^, la néphrite 
interstitielle chronique fut la lésion correspondant à cette 
forme de mal de Bright qui ne s'accompagne pas d' oe- 
dèmes, mais de polyurie , d'hypertrophie cardiaque, de 
sclérose du nerf optique et qui se termine par des acci- 
dents urémiques. L'ancienne néphrite parenchymateuse 
répondit, d'autre part, à la forme vulgaire du mal de 
Bright, avec ses œdèmes mobiles et son évolution bien 
connue. 

Plus récemment, on s'aperçut que cette division tran- 
chée des maladies du rein en deux groupes n'était justifiée 
dans sa rigueur ni par l'anatomie pathologique ni par la 
clinique. L'article consacré aux maladies du rein dans 
le Manuel dC Histologie pathologique de MM. Gornil et 
Ranvier montra surabondamment que les deux processus : 
inflammation productive, fibroformative d'une part, 
destruction dégénérative de l'épithélium des tubes con- 
tournés , de l'autre, se trouvaient constamment réunis 
dans un même rein brightique et que l'état le plus com- 

^ Kelsch, Loc. citât,, p. 749. 

* Gharcot, Leçons professées en 1874. In Progrès médical, 1874. 
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muii du rein dans cette affection était un état mixte, 
produit par un mélange diversement distribué de néo - 
formations connectives et de lésions épithéliales ; la 
forme fibreuse dominante, ou dégénérative dominante, 
constituant ordinairement l'exception. Les cliniciens firent 
la même observation, et l'on vit bientôt succéder, à la 
dichotomie franche des auteurs anglais et de MM. Kelsch, 
Gharcot, Lancereaux,'etc., qui adoptaient leurs idées, la 
notion d'une néphrite brightîque mixte, que l'un des 
premiers, M. Rendu, décrivit dans ses articles et dans sa 
thèse de concours. A cette conception de la néphrite mixte, 
M. le professeur Rosentein donna en 1879 (congrès 
d'Amsterdam) l'appui de son autorité. Actuellement donc 
on paraît s'accorder sur ce point que dans le mal de 
Bright il n'y a ni exclusivement néphrite parenchyma- 
teuse, ni exclusivement néphrite interstitielle. L'on peut 
affirmer, dit Rosenstein , « que là où se produit une 
inflammation véritable et diffuse des reins, les deux 
éléments histologiques , tissu connectif et épithélium., 
sont affectés simultanément dès le début. » . 

A ce point de vue donc, l'accord est près d'exister, 
s'il n'existe déjà, entre les anatomo-pathologistes et les 
médecins qui s'occupent de la question. Mais de quelle 
nature sont les lésions épithéliales qui accompagnent 
pour ainsi dire forcément les néoformations interstitielles ? 
Sont - elles un simple résultat de l'inflammation ? Sont - 
elles un des termes même de cette dernière ? Ce que Vir- 
chow appelait tuméfaction trouble n'a-t-il point d'exis- 
tence réelle comme le prétend M. Kelsch, et l'épithélium 
des tubes contournés, n'est-il capable, en présence de 
l'inflammation adjacente, que de se détruire et non de 
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proliférer à la façon des épithéliuins des muqueuses 
quand ces dernières deviennent le siège d'un ca- 
tarrhe ? 

C'est là encore aujourd'hui une question qui préoccupe 
et qui divise les esprits. Certains médecins, comme le 
D*" Labadie-Lagrave* trouvent trop exclusifs ceux qui 
refusent à l'état des épitheliums qui précède immédiate- 
ment la dégénération graisseuse le caractère inflamma - 
toire que lui assignait Virchow. Pourquoi Tépithelium 
rénal serait-il incapable de subir les eflfets ordinaires do 
l'incitation formative qui accompagne l'inflammation 
dans les parties privées de vaisseaux? On aurait peut- 
être moins perdu de temps en descriptions stériles de 
cette nature si, au lieu d'accumuler des raisons, on avait 
cherché l'explication des faits par les faits. 

Presque tous les médecins qui discutent actuellement, 
et même quelques anatomo-pathologistes de profession, 
qui prennent part au débat, n'ont pas sans doute assez 
réfléchi à la condition particulière dans laquelle se trouve 
placé . l'épithélium des tubes contournés et des canaux 
intermédiaires par suite de la structure même qui lui 
est propre. Heidenhain * a en efiet démontré que la par- 
tie périphérique du protoplasma de ces cellules, intermé- 
diaire à la base de l'élément et à son noyau, est décom- 
posée en bâtonnets parallèles, hyalins, présentant une 
constitution et une vulnérabilité très analogues à celles 
des segments externes des bâtonnets et des cônes de la 
rétine. 



*■ Labadie-Lagrave, Revue des sciences médicales, 1876, 
2 HeidenhaiD^ Microscopische Beitrâge zur Anat. und Phys. der Nieren. 
Areh. f. mik. Anat,^ t. X, 1874. 
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Les moindres variationsintroduites dans la densité on la 
nature du plasma rénal, dans lequel on examine ces épi- 
théliums à bâtonnets, détruisent ces derniers en les défor- 
mant, en les réduisant en grains, en même temps que le 
corps cellulaire émet des boules sarcodiques qui s'accu- 
mulent dans la lumière du tube contourné. L'épithélium 
est alors détruit, méconnaissable, et, dans tous les reins 
fixés dans leur forme par un réactif coagulant en solu- 
tion dans Teau, les canalicules contournés montrent un 
revêtement de cellules granuleuses, même quand on a, 
agi sur le rein absolument sain pris sur un animal que 
l'on vient de sacrifier par la section du bulbe. 

Cette grande vulnérabilité de l'épithélium à bâtonnets 
fait que sa structure ne peut être bien étudiée que sur 
des coupes fraîches comme le faisait Heidenhain ou sur 
des fragments fixés par les vapeurs osmiques. 

L'acide osmique en solution même forte déforme de 
semblables éléments comme on peut s'en convaincre 
aisément en lisant la description donnée par M. Gornil* 
de l'épithélium du rein du cobaye et en la compa- 
rant à celle d'Heidenhain ou à celle que nous en donnons 
plus loin. Dans ces conditions la question est déplacée ; 
le problème que l'on se doit poser se peut formuler ainsi : 
dans une inflammation du rein, de quelque ordre qu'elle 
soit,' comment se modifie l'épithélium strié? A 'priori l'on 
peut supposer que dans certaines conditions il sera peu 
lésé, que dans d'autres il le sera davantage, que dans 
d'autres formes il ne pourra continuer à vivre et mourra 
sur place. Enfin l'on devra rechercher s'il n'y a pas 

^ Journal de VAnatomie et de la Physiologie^ 1877, p. 402. 
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de conditions dans lesquelles il pourra devenir , à la façon 
de celui des tubes droits, le théâtre de modifications, 
non plus conduisant à brève échéance à la dégénération, 
mais transformant lentement l'élément considéré par une 
suite de modifications évolutives. 

En résumé Tobjet du problème précité serait de déter- 
miner les réactions de Tépithélium strié en face des in- 
flammations interstielles adjacentes, c'est-à-dire en face 
de cette portion du processus inflammatoire qui intéresse 
les vaisseaux et le tissu connectif qui les suit partout, et 
que Ton trouve constamment, plus ou moins intense et 
plus ou moins marquée, mais en fait ne manquant jamais, 
dans tout organe complexe composé à la fois de masses 
épithéliales et de vaisseaux. 

En parcourant les travaux des auteurs qui ont écrit 
dans ces derniers temps sur les néphrites, on peut 
aisément se convaincre que le problème que nous venons 
de formuler n'a été attaqué par personne, ni dans son 
sens général, ni même dans ses détails. On n'a jusqu'ici 
point cherché la formule générale de révolution des 
épithéliums striés en face de V inflammation intersti- 
tielle^ et c'est à peine si l'on a marqué quelques points 
spéciaux de la courbe du phénomène. 

Il en est de même au fond pour la portion interstielle 
du processus de l'inflammation. Les phénomènes vascu- 
laires inflammatoires peuvent affecter des modes divers : 
type congestif, type phlegmoneux, type catarrhal. Il n'y 
a de bien connu jusqu'ici que la néphrite catarrhale des 
tubes de Bellini (Rosenstein) et des rayons médullaires. 
Dans les descriptions les plus récentes de la néphrite 
scarlatineuse certains auteurs, et parmi eux M. Kelsch, 
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une fois qu'ils ont constaté l'existence de nombreux 
noyaux dans l'intervalle des tubes contournés, déclarent 
la néphrite interstitielle créée ; les globules blancs ac- 
cumulés et les bourgeons charnus déjà édifiés à l'état 
fixe prennent une même valeur dans leurs descriptions : 
et ils passent de là à la formation du tissu fibreux in ter- 
tubulaire sans indiquer aucun intermédiaire nécessaire 
entre la diapédèse du début et la néoformatiou cica- 
tricielle, terme ultime de toute inflammatiou du type 
productif. 

On nous pardonnera peut-être dans ces conditions 
d'avoir pensé que le processus, c'est-à-dire la suite et 
l'enchaînement des phénomènes inflammatoires succes- 
sifs qui se produisent au cours d'une néphrite, n'avait 
pas fixé jusqu'ici suffisamment l'attention des auteurs. 
Cette lacune devait du reste presque forcément subsister, 
dans une question d'histologie pathologique que Ton a 
essayé de débrouiller bien avant de connaître exacte- 
ment la structure de l'organe lésé. Histoire du tissu 
connectif in ter tubulaire, structure compliquée de l'épi - 
thélium à bâtonnets, dispositions exactes de l'appareil glo - 
mérulaire, toutes ces questions relatives à l'anatomie 
microscopique du rein n'ont été soulevées qu'à propos 
des inflammations de cet organe, et n'ont été résolues 
qu'au milieu des discussions souvent passionnées qu'en- 
fantaient les théories du mal de Bright déjà établies. Ac- 
tuellement il reste encore bien des points obscurs dans 
Thistologie normale du rein, leur nombre en est cepen- 
daùt déjà restreint et la conception de l'organe devient 
plus facile. Nous avons pensé que lé moment était bien 
choisi pour tenter de faire, avec les moyens perfection- 
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nés de la technique actuelle, une étude analytique de 
rinflaramation rénale , examinée dans ses différents 
modes et aux différents stades de l'évolution de ces 
derniers. 

Mais nous ne saurions commencer ce travail sans 
adresser à M. le professeur Renaut nos sentiments de 
profonde reconnaissance pour l'obligeant concours qu'il 
nous a prêté et pour le bienveillant intérêt qu'il n'a cessé 
de nous témoigner pendant les quatre années que nous 
venons de passer dans son laboratoire comme prépara- 
teur de son cours. C'est d'après ses conseils et sous sa 
direction que nous avons entrepris de nouvelles recher • 
ches sur ces diverses questions du rein normal et patho- 
logique ; si nous avoas été assez heureux pour en éclair - 
cir quelques faits, à notre maître en revient le principal 
mérite. 

Un certain nombre de matériaux qui nous ont servi à 
faire Tétude anatomo-pathologique de notre travail ont 
été recueillis dans le service de M. le professeur Lépine. 
Pendant les quelques mois où nous avons été l'interne 
de sa clinique, les cas de néphrite ont été si fréquents 
qu'ils nous ont fourni plus île trois cents préparations 
des plus intéressantes. Nous lui devons d'avoir pu les re- 
cueillir et nous lui en témoignons ici tous nos remercie- 
ments. 

Que M. le docteur Ghandelux, maître de conférences 
à la Faculté de médecine de Lyon, reçoive également le 
témoignage de notre vive reconnaissance pour la bien- 
veillance avec laquelle il a dirigé nos premières études 
d'histologie. 

Notre ami et collègue d'internat J. Lemoine qui a mis 
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à notre service ses connaissances si approfondies de Tal- 
lemand^ a droit aussi à toute notre gratitude. 

C'est grâce au crayon exercé de M. J. Gouget que 
nous avons pu accompagner nos descriptions de plusieurs 
planches explicatives. 



CHAPITRE PREMIER 

CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES SUR L'INFLAMMATION DÉVELOPPÉE 
DANS LES MUQUEUSES ET LES PARENCHYMES 

Je me propose d'étudier dans ce travail le processus 
histologique des néphrites. Depuis longtemps la question 
de l'inflammation du rein est à Tordre du jour. De nom- 
breux mémoires ont été faits en France et à l'étranger 
sur Tanatomie pathologique des inflammations aiguës 
ou chroniques du rein. Dans un petit nombre de travaux, 
on trouve développées certaines idées générales sur l'en- 
semble du processus observé dans telle ou telle forme 
d'inflammation rénale, par exemple dans les deux types 
extrêmes de la maladie de Bright ; mais nulle part, à ma 
connaissance, on n'a posé la question suivante : Gomment 
l'ensemble des tissus complexes qui entrent dans la cons- 
titution du rein se modifie- t-il sous l'influence des causes 
que l'on s'accorde à considérer comme phlogogènes, et 
que doit- on d'abord entendre par inflammation du rein? 

Les anciens auteurs, qui décrivaient les lésions sans le 
secours de l'analyse histologique, avaient pris pour type 
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de rinflammalion celle que Ton observe soit dans la peau 
(érysipèle), soit dans le tissu cellulaire sous-cutané 
(phlegmon simple ou circonscrit). Pour eux l'inflamma- 
tion était caractérisée par le quadrige classique, rubor, 
tumory caloTj dolor; et à l'autopsie ce qui subsistait de 
ces quatre termes se réduisant à l'œdème inflammatoire 
et à la congestion vasculaîre, il en résultait que pour eux 
tout organe hyper émié dont la rougeur résistait au lavage 
et s'accompagnait d'exsudation interstitielle était consi- 
déré comme aflFecté de congestion inflammatoire. 

Il y a déjà longtemps que l'on sait que pareilles notions 
ne peuvent s'appliquer aux tissus complexes et a fortiori 
aux organes de nature glandulaire qui, comme le rein, 
sont composés à la fois de vaisseaux, d'éléments épithé - 
liaux formant un système particulier, et dans lesquels le 
tissu cellulaire ne joue qu'un rôle tout à fait restreint. 

L'application au parenchyme des notions fournies par 
l'inflammation du derme ou du tissu cellulo-adipeux ne 
peut donc être faite d'une façon irréprochable* Aussi a 4-il 
fallu chercher d'autres définitions de l'inflammation pour 
transporter la notion de cette dernière aux diverses 
lésions viscérales que la nosologie actuelle fait rentrer 
dans le cadre des maladies inflammatoires. 

C'est l'inflammation ou catarrhe des muqueuses, et les 
lésions que l'on observe dans l'épithélium de ces dernières 
qui ont servi à établir les notions nouvelles de l'inflamma - 
tion. Considérons une surface telle que la muqueuse 
olfactive ou celle du larynx, dans laquelle existe un 
revêtement de cellules épithéliales à cils vibratiles entre 
lesquelles sont intercalées de nombreuses cellules calici- 
formes, sécrétant le mucus. Dans l'épaisseur du derme 
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muqueux se trouvent des glandes foUiculeuses ou aci- 
neuses dont le revêtement épithélial s'est différencié 
profondément de celui de la surface. Qu'il survienne 
maintenant sous l'influence du froid ou de l'action de 
vapeurs irritantes un coryza ou une laryngite : une con- 
gestion subite emplit les vaisseaux capillaires du derme 
muqueux, la diapédèse des globules blancs s'opère autour 
des capillaires, le chorion est infiltré de globules émi- 
grés et de sérosité qui occupent et distendent tous ses 
espaces inlerfascicul aires. Plus ou moins rapidement 
dans ce derme muqueux se développent tous les carac- 
tères objectifs de l'inflammation des anciens : rougeur, 
chaleur, gonflement et tension douloureuse. Mais en 
même temps des phénomènes d*un autre ordre se passent 
dans le revêtement épithélial de la surface et des cavités 
glandulaires. L'épithélium cylindrique à cils vibratiles 
voit ses cellules se gonfler, devenir granuleuses ; le pla- 
teau cuticulaire, qui les unit latéralement du côté de leur 
face libre, subit une sorte de ramollissement ; le ciment 
interépithélial se dissout, les cellules se détachent, re- 
viennent à la forme ronde, reprennent des mouvements 
amiboïdes et offrent bientôt l'aspect de globules blancs 
du sang qui seraient ciliés sur un côté (Ranvier). Les 
cellules caliciformes subissent desmodifications analogues. 
La cavité destinée à la sécrétion du mucus s'efface par 
suite du gonflement du protoplasma. L'épithélium des 
glandes différenciées, mucipares ou à ferment, subit un 
gonflement analogue et revient à l'état granuleux. Bien- 
tôt la (bute de l'épithélium de la surface permet aux 
produits de la diapédèse et aux liquides altérés fournis 
par les glandes épuisées de s'écouler au dehors. Ainsi 
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se produit par exemple le liquide clair et limpide du début 
du coryza. Dans ce liquide existent des globules blancs, 
des cellules ciliées revenues à l'état embryonnaire, de' 
grandes cellules granuleuses à un ou plusieurs noyaux 
résultant du retour à l'état actif des épithéliums glandu- 
laires; enfin à côté de ces produits on trouve constam- 
ment des cellules à cils vibratiles simplement détachées, 
et mortes. Dans les jours qui suivent, cette mort des 
éléments desquames et d'un certain nombre de ceux qui 
sont revenus à l'état embryonnaire devient évidente 
par la présence de nombreuses granulations graisseuses 
qui se produisent au sein du protoplasma. 

L'inflammation a donc eu ici un effet direct sur le 
revêtement épithélial adjacent au chorion enflammé, bien 
que ce revêtement soit dépourvu de vaisseaux. Cette 
inflammation a mis en train une série de modifications 
nutritives et évolutives dans les éléments anatomiques de 
nature épithéliale. Ces modifications ont eu un double 
résultat : l"" faire revenir à la forme embryonnaire ou 
indifférente un certain nombre de cellules épithéliales; 
2° déterminer la mort sur place de certains autres de 
ces éléments. 

Dans tout organe composé de tissu connectif et par 
conséquent d'une part recevant des vaisseaux, et de 
l'autre contenant des éléments anatomiques de nature 
épithéliale ou analogues aux épithéliums, le processus 
inflammatoire devra conduire à un résultat plus ou moins 
analogue à celui que nous venons de décrire. La pre- 
mière idée générale qui ressort de la notion que nous 
venons d'acquérir sera donc la suivante : l'inflammation 
du tissu conjonctif d'un organe complexe amènera tou- 
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jours une série de modifications liées au processus inflam- 
matoire lui-même dans les éléments anatomiques d'ordre 
épithélial qui entrent dans la constitution de l'organe 
enflammé. Nous sommes ainsi amenés à supposer qu'il 
n'existe point d'inflammatioùs interstitielles pures, c'est- 
à-dire n'ayant d'influence que sur le tissu conjonctif et 
les vaisseaux. Toujours les épithéliums adjacents ou les 
éléments anatomiques difierenciés de nature non connec- 
tive subiront des lésions les conduisant soit à l'irritation 
formative, soit directement à la mort. 

Ce dernier résultat semble devoir être fatalement 
obtenu lorsque les éléments anatomiques plongés dans la 
zone enflammée ont subi une haute différenciation orga- 
nique. 

Toute différenciation d'ordre élevé a, en effet, pour 
constant résultat d'affaiblir et de rendre comme larvées 
les propriétés générales des éléments cellulaires. Une 
cellule devenue musculaire est organisée presque exclu- 
sivement en vue de la motilité. Elle ne peut plus se 
nourrir seule, elle ne l'est que par des artifices spéciaux, 
et si son régime nutritif vient à être trop brusquement 
et profondément changé, le changement n'excite pas en 
elle des réactions vitales capables de la faire revenir à 
l'état embryonnaire : la mort survient purement et sim- 
plement par une sorte d'inanition. Ainsi les plans mus- 
culaires subjacents à une péricardite intense subissent 
d'emblée la stéatose, tandis que sous les plaques d'endo - 
cardite légère et à marche lente les cellules musculaires 
dont le régime nutritif n'a changé que peu à peu revien- 
nent à l'état fœtal, c'est-à-dire sont constituées par une 
masse protoplasmique renfermant un ou deux noyaux 
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et entourée d'une mince écorce de cylindres primitifs de 
Leydig striés en travers*. Quand la spécialisation est 
encore plus haute, comme par exemple quand il s'agit de 
cellules nerveuses ganglionnaires, la mort est la règle 
même en présence d'une inflammation légère et à longue 
évolution. 

Il est donc hors de propos d'effectuer comme on l'a 
fait trop souvent une distinction absolument tranchée 
entre les inflammations des parenchymes et ce que l'on 
appelle la dégénérescence graisseuse primitive ou la 
stéatose de ces derniers. 

On doit au contraire rechercher les lois qui unissent 
les inflammations vraies du tissu conjonctif des paren- 
chymes aux altérations d'ordre dégénératif de leurs élé- 
ments épithéliaux ou glandulaires. 

Pour ce qui regarde en particulier le rein, la distinc- 
tion tranchée que nombre d'auteurs ont faite entre les 
inflammations interstitielles et les dégénérescences des 
éléments épithéliaux est-elle absolument légitime? telle 
est la première question que nous devons nous poser. 
La structure normale du rein est en effet toute par- 
ticulière; les éléments de ces tubes contournés ont 
subi une différenciation qui les rapproche jusqu'à un 
certain point des éléments anatomiques très spécialises 
tels que les fibres musculaires; ce sont des éléments très 
vulnérables; déplus l'appareil glomérulaire et en général 
tout le système vasculaire du rein ont une constitution 
absolument spéciale. Nous allons rechercher si cette 
constitution, si les caractères des épithéliums, si la dispo- 

^ Voy. Durand, Contr. à Vétvde du segment musculaire cardiaque , eic. 
Th. de LyoD, 18'Î9. 
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sition du tissu connectif de Tappareil émulgent fournis- 
sent quelques données utiles à la compréhension des 
phénomènes qui peuvent se passer dans le rein frappé 
par une inflammation quelconque ; si toutes les parties 
d'un rein enflammé sont nécessairement modifiées par 
les effets primitifs et que Ton pourrait appeler vasculaires 
de l'inflammation. Ces données préliminaires sur la dis- 
position, les relations, la résistance vitale des divers 
éléments du parenchyme rénal étant acquises, nous serons 
seulement alors sur un terrain solide pour étudier le pro- 
cessus des néphrites qui fait à la fois l'objet et tout l'in- 
térêt de ce mémoire. 



CHAPITRE II 

NOTIONS CHISTOLOGie NORMALE APPLICABLES A L'ÉTUDE DES LÉSIONS . 

AN ATOMO PATHOLOGIQUES DU REIN 

SoMMAiRB. — Rein simple des cyclostomes. Il représente nn seul lobulin. Étude 
du système glomérulaire ; cavité glomèrulaire, ses rapports avec les tubes, anses 
vasculaires du glomérule, elles sont entourées de tissu conjonctif ; cellules plates 
de la surface, variétés de l'èpithélium. 

Appareil glomérulo-tubulaire de Thommc et des mammifères. — Développement; 
formation de la capsule glomérulaire dans le rein embryonnaire et dans le rein 
fœtal. — Endothélium de la capsule, sa continuation sur le col du tube contourné j 
épithèlium plat et sinueux des tubes contournés. — Basale des tubes. — Constitu- 
tion des espaces intertubulaires ; à quoi se réduit le tissu conjonctif de la substance 
corticale; les lacunes de Ludivig et de Zavarikyn ne sont pas revêtues d'endothé- 
lium festonné. 

Constitution du glomérule vasculaire de Tbomme et des mammifères. Noyau des ca- 
pillaires ; impossibilité de montrer par Taction du nitrate d*argeht Texistence de 
traits endolbéliaux. — Les vaisseaux glomérulaires du rein adulte ont une consti- 
tution analogue à celle du rein embryonnaire. — Couche rameuse péri-vasculaire ; 
sa disposition à la surface du bouquet. 11 n^existe pas de couche épithéliale pro- 
prement dite â la surface des vaisseaux glomérulaires. 

Notions utilisables, en anatomie pathologique, sur les vaisseaux sanguins artériels 
capillaires et veineux de la substance corticale. — Anneau musculaire de Tartériole 
elTérente. — Absence de couche musculaire dans les veines interlobulaires. 

Étude de Tépithélium strié des tubes contournés et des tubes intermédiaires; con- 
tractilité probable de cet épithèlium ; formation des boules sarcodiques à ses dé- 
pens; utilisation de cette donnée pour Texamen des reins pathologiques. 

Technique générale suivie au cours de nos recherches. 

Je n'ai pas l'intention de faire dans ce chapitre l'ex- 
posé dogmatique de la structure du rein ; cet exposé a été 
fait d'une manière magistrale par M. le professeur Ghar- 
cot, dans ses leçons professées à la Faculté de médeciue 
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de Paris en 1876. Je considérerai comme connu tout ce qui 
a rapport à l'histologie du rein telle qu'elle est présentée 
dans cet exposé, et aussi relativement à la topographie 
du lobule rénal, je me reporterai à la description 
donnée par le professeur Gharcot, simplement précisée 
dans quelques-uns de ses termes par M. le professeur 
Renaut dans son cours fait à la faculté de Lyon en 
1879 ^ 

Mais outre ces données générales, il est nécessaire 
pour la clarté de mon sujet, d'en exposer quelques autres 
sur lesquelles les auteurs classiques n'ont pas suffisam- 
ment insisté, ou même qui leur ont complètement échappé. 



^ Les tubes collecteurs^ disposés en faisceaux rapprochés à direction paral- 
lèle, forment, par leur réunion dans la substance médullaire» les pyramides 
de Malpighi ; mais ces pyramides, en entrant dans la substance corticale, se 
dissocient plus ou moins et envoient dans la portion centrale de chaque lo- 
bule rénal un pinceau de tubes collecteurs. Ces tubes sont groupés en fasci- 
cules, qui forment une série de bandelettes distinctes, situées en dedans du 
cercle décrit par la ligne des glomérules et des vaisseaux interlobulaires, et 
auxquelles Ludwig donne le nom de faisceaux ou irradiations médullaires. 
M. le professeur Renaut appelle rayon médullaire chacun des tubes collecteurs 
qui forment, par leur réunion, Tirradiation tout entière. 

Les rayons médullaires comprennent des tubes de deux sortes : !<> des 
tubes collecteurs proprement dits, qui sont la prolongation de ceux de Belii- 
ni; 2o des tubes intermédiaires à épithélium strié, faisant suite à la portion 
ascendante de Tansede Henle et la reliant aux tubes collecteurs. On conçoit 
facilement qu'une série de ces derniers tubes, se jetant à diverses hauteurs 
dans le tube collecteur aboutissant, prennent pour le gagner la voie de Tir- 
radiation médullaire et deviennent, sur certains points de leurs parcours, ad- 
jacents et parallèles aux rayons médullaires proprement dits. 

Sur une coupe parallèle à la surface du rein, portant sur la substance cor- 
ticale, le lobule perpendiculairement coupé offrira la disposition suivante : au 
centre, section des tubes de Tirradiation médullaire avec leur épithélium 
prismatique clair; autour de la section de ces rayons médullaires, coupe des 
tubes de Ferrein avec leurs interstices remplis ou non par les vaisseaux et 
possédant un épithélium cylindrique avec des stries et des bâtonnets très 
délicats. Enfin, plus en dehors, couronne des glomérules et enfin section des 
différentes arteres interlobulaires et des veines correspondantes ajcnt Taspect 
de lacunes lymphatiques qui entourent et commandent le lobule. 
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il importe tout d'abord de faire remarquer que l'é- 
lément essentiel du rein consiste dans l'appareil glo~ 
mérulaire, ou rein sanguin élémentaire. Il serait 
assez difficile de prendre une idée simple de la consti- 
tution de ce système en faisant l'analyse histologique 
du rein compliqué des mammifères, ou même de celui 
relativement plus simple des reptiles et des batra- 
ciens. L'appareil émulgent n'est réduit à son maximum 
de simplicité que chez les vertébrés les plus inférieurs, 
les cyclostoraes par exemple. Chez ces animaux, en 
effet, non seulement le rein n'est autre chose qu'un 
corps de Wolff devenu l'organe définitif de l'nropoièse, 
mais encore les parties qui composent ce corps de WolfF: 
système glomérulaire, tubes contournés, tubes excré- 
teurs, présentent une constitution et un arrangement 
tellement simples que l'on peut considérer l'organe comme 
constituant un véritable schéma du rein. 

Le rein de la grande lamproie (Petromyzon marinus) 
puut être considéré comme représentant un seul lobulin 
rénal et dans certaines circonstances ce lobulin parait 
réduit à un seul et unique glomérule qui se poursuit 
sur tout le bord adhérent du rein et dans toute sa hau- 
teur, recevant chemin faisant une multitude d'artérioles 
émanées de Tartère émulgente qui suit également dans 
sa longueur le bord adhérent du corps de WolfF. Gomme 
Tétude de ce glomérule et surtout celle de ses bouquets 
vasculaires va nous donner la clef de la constitution du 
bouquet vasculaire du glomérule du rein des animaux 
supérieurs, nous allons en faire d'abord brièvement la 
description. 

Los vaisseaux glomérulaires sont disposés en bouquets 
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dont le pied répond aux artérioles émanées de l'artère 
émulgente qui les commande et dont la partie convexe 
flotte. librement dans une cavité qui représente la capsule 
de Bowman. Ces bouquets ou lobes glomôrulaires com- 
muniquent les uns avec les autres par des anastomoses, 
de telle façon que tout le système forme un réseau capil- 
laire festonné dont les parties co;nmuniquent toutes entre 
elles. Les vaisseaux capillaires ne sont point nus comme 
ils paraissent l'être dans les bouquets glomérulaires du 
rein des animaux supérieurs. Chaque capillaire est en- 
touré par du tissu connectif très délicat, riche en cellules 
fixes e( contenant aussi des cellules arrondies identiques 
avec les globules blancs du sang. Le manteau de tissu 
connectif qui sépare les anses capillaires détachées de 
la cavité capsulaire est ordinairement disposé de façon 
à former des couches concentriques autour du capillaire 
qu'il enveloppe. De cette façon le vaisseau coupé en tra- 
vers paraît entouré comme par un empelotonnement de 
tissu conjonctif délicat. Ce tissu conjonctif se termine à 
la surface par une couche de cellules plates ayant l'ap- 
parencede cellules endothéliales. 

La cavité qui se présente dans le rein de la lamproie 
celle de la capsule de Bowman du glomérule des animaux 
supérieurs, n'est pas toute occupée par les bouquets vas- 
culaires que nous venons de décrire ; sur les préparations 
elle se montre comme un espace vide qui pendant la vie 
paraît occupé par le liquide urinaire. Elle est tapissée par 
un revêtement de cellules endothéliales, et la membrane 
propre est constituée par du tissu fibreux lamellaire d'où 
partent des cloisons délicates qui pénètrent dans la por- 
tion tubuleuse et s'y perdent bientôt. La paroi capsulaire 



26 NOTIONS D'HISTOLOGIE NORMALE 

ost percée de distance ea distance, et par les trous qu'elle 
présente, les tubes contournés viennent s'ouvrir un à un 
dans sa cavité. Le glomérule unique reçoit donc une in- 
finité de tubuli contorti; la division du travail qui chez 
les animaux supérieurs détermine l'individualisation de 
chacun des tubes contournés, de façon qu'il soit com- 
mandé par un glomérule qui lui appartient en particulier, 
ne s'est pas encore opérée. 

Les anses capillaires que forment les vaisseaux glomé- 
rulaires se réunissent en un étroit pédicule au niveau 
de l'artériole émanée de l'artère émulgentequi commande 
leur circulation. En se rassemblant elles se confondent 
par leurs gaines connectives qui forment ainsi une 
masse de tissu conjonctif lâche parcouru par des vais- 
seaux. 

Les dispositions que nous venons de décrire sont de 
haute importajûce. Elles nous montrent la disposition 
que Ton pourrait considérer comme primordiale pour les 
vaisseaux glomérulaires. On voit de la sorte, entre le 
sang qui circule dans les capillaires du glomérule et la 
cavité qui doit recevoir le produit de la filtration rénale, 
exister le tissu conjonctif, non pas ici réduit à des rudi- 
ments, ni représenté simplement par une couche de cel- 
lules, mais existant dans sa totalité : réseau cellulaire et 
trame connective. En un mot, le produit de la filtration 
doit nécessairement traverser y pour se rendre dans le 
système capsulo-tubulaire y le tissu conjonctif qui envi- 
^vnne les vaisseaux. 

Nous ferons cependant remarquer qu'entre le tissu 
connectif et la cavité de la capsule existe une couche de 
cellules plates disposées à la façon d'un endothélîum et 
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qui établit la limite de séparation eatre le rein sanguin 
représenté par le gloinérule, et le rein glandulaire re- 
présenté par le système capsulo-tubulaire. 

La disposition que nous venons de décrire est du reste 
générale; elle satisfait à la loi de Bichat, qui pose en 
principe que partout où pénètrent les vaisseaux sanguins 
le tissu connectif les accompagne dans leur parcours. 
Nous verrons bientôt que chez les animaux supérieurs 
la même disposition fondamentale existe dans le système 
glomérulaire, mais qu'elle y est modifiée pour les besoins 
de la fonction dont le mécanisme s'est compliqué, et qu'elle 
y devient pour a,insi dire comme cachée. 

Les tubes contournés du rein du pétfomyzon sont ta- 
pissés par un épithélium prismatique répondant absolu- 
ment à la description donnée par Heidenhain, pour le 
rein du chien. Gela revient à dire que cet épithélium est 
strié à la façon de celui des canaux juxtalobulaires et 
interlobulaires des glandes salivaires. Il repose sur une 
membrane propre oflFrant les csyactères d'une membrane 
basale et en dehors de laquelle on trouve l'endothélium 
des capillaires sanguins qui se moule exactement sur la 
forme dès espaces intertubulaires. Dans les régions les 
plus voisines du point où ces vaisseaux contournés vont 
s'aboucher dans les tubes collecteurs qui représentent 
les canaux de Bellini, les cellules épithéliales striées 
présentent sur un certain nombre de tubes une particu- 
larité extrêmement curieuse sur laquelle je dois attirer 
l'attention, parce qu'elle est peut-être propre à jeter 
quelque lumière sur les fonctions de l'épithélium strié 
de cette portion du tractus [urinaire qui représente les 
canaux intermédiaires du rein des mammifères, c'est- 
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à- dire la portion interposée à l'anse ascendante de 
Henle et au commencement des tubes de Bellini. Les cel- 
lules épithéliales sont, en effet, sur le rein durci dans le 
liquide de Mûller et coloré par la glycérine hématoxylique, 
imprégnées d'une substance transparente, réfringente et 
présentant, avec un éclat et im brillant tout particuliers, 
la teinte vert émeraude du pigment biliaire qui teint 
uniformément les cellules hépatiques de la lamproie. 11 
est vraisemblable que ce point des tubes est destiné à 
Télîmination du pigment biliaire en surcroît, et cette 
notion devient intéressante si on la rapproche de ce fait 
que, traitées de la même façon, les cellules striées des 
canaux intermédiaires du rein des mammifères présen- 
tent une coloration ambrée très intense et quelquefois 
même d'un jaune verdâtre. De même donc que certaines 
matières colorantes, telles que le carmin d'indigo, pa 
raissent s'éliminer exclusivemenl par les épithéliums 
striés des tubes contournés, de même il se pourrait que 
les matières colorantes d'origine pigmen taire s'éliminas- 
sent aussi par ces cellules. Cette conception, tout hypo- 
thétique qu'elle soit, serait peut-être préférable à la géné- 
ralisation proposée par Heidenhain, qui croit pouvoir 
conclure de ce fait que le carmin d'indigo s'élimine par 
l'épithélium strié, que l'urée s'élimine aussi par la même 
voie. Cette hypothèse ne doit d'ailleurs conserver qu*une 
valeur historique, bien qu'elle ait reçu l'appui de la 
haute autorité du professeur Charcot, puisque von Wit- 
tich* a démontré que certaines substances, telles que le 



* Voir Wittich, in Aroh, fur microscop, anat,^ 1875 , tome XI , 
page 75. 
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carmin ordinaire s'éliminent non par répitliélium des 
tubes contournés, mais parle glomérule. 

Nous allons maintenant exposer quelques faits ressor- 
tissant à Tanatomie normale du système glomérulaire des 
mammifères, et qui sont destinés comme les précédents à 
jeter une certaine lumière sur les points d'anatomie pa- 
thologique dont nous devons ultérieurement nous occuper. 

Chez l'homme et les animaux supérieurs, le système 
glomérulaire se développe à l'extrémité de chaque tubo 
contourné, de façon que le rein tubuleux représent '^ par 
le bourgeonnement de la partie inférieure du corps de 
Wolff, vienne mettre chacune de ses branches terminales 
en rapport avec un bourgeonnement du rein sanguin 
représenté par les ramifications de l'artère émulgente. 
A l'origine ce double bourgeonnement tubuleux et vas- 
culaire s'eflFectue au sein d'une masse de tissu embryon- 
naire qui, dès le deuxième mois chez l'embryon humain, 
affecte déjà nettement les caractères, du tissu connectif à 
la phase muqueuse. Les vaisseaux et les tubes rénaux 
en voie d'évolution sont donc à cette époque plongés dans 
le tissu connectif, fait qui montre bien que, quelle que 
soit sa disparition apparente par la suite, le tissu con- 
jonctif existe toujours en puissance dans les espaces 
interorganiques du rein. Le lobule hépatique, au contraire, ' 
qui chez l'adulte ne renferme pas de tissu conjonctif, est 
à l'origine représenté par une masse compacte de cellules 
glandulaires au sein de laquelle se forment, par simple 
différenciation, les îlots de Wolff et de Pânder, mais qui ne 
renferme à aucune époque de tissu muqueux proprement 
dit. 

Quant au développement du glomérule, il paraît se 
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faire, du moins d'après nos observations, de la façon in- 
diquée dernièrement par Ribbert^ A son extrémité ter 
minale le tube contourné s'effile en pointe et cette pointe 
se recourbe à la façon d'un hameçon ou d'une crosse 
d'évêque ; dans l'extrémité de cette volute, entrela pointe 
réfléchie et la paroi du tube, pénètrent les vaisseaux arté- 
riels qui bourgeonnent ensuite à l'extrémité de l'anse 
formée, et se développent à l'état de capillaires gloméru- 
laires. Initialement doiicle bouquet vasculaire tout entier 
est séparé de la cavité du tube par la paroi propre de ce 
dernier, revêtue d'épithélium embryonnaire prismatique 
et qui lui forme un revêtement viscéral. Un épithélium 
tout à fait semblable tapisse la portion du tube infléchie 
qui deviendra la capsule de Bowman ; les deux rangées 
de cellules prismatiques, affrontées, ne laissent entre 
elles qu'une minime lumière qui sera plus tard la cavité 
capsulaire. Telle est la constitution du glomérule que 
l'on pourrait appeler embryonnaire. A partir du qua- 
trième mois environ de la vie intra-utérine des change- 
ments importants se produisent dans le système. L' épi- 
thélium pariétal s'aplatit et devient l'endothélium de la 
capsule. L'épithélium viscéral, c'est-à-dire celui qui 
recouvre le bouquet glomérulaire, diminue également de 
hauteur, s'aplatit de plus en plus, et à la naissance on n'en 
trouve plus de traces. 

L'existence d'un épithélium à la surface du bouquet 
glomérulaire, dans les premiers stades du développe- 
ment, présence sur laquelle Schweigger- Seidel ^ a beau- 

* Ribbert, Ueber die Entwicklung-sgeschichte der Gloméruli. Arohiv, f. 
mikrosc, Anat., t. XYII. 

* Schweigger Seidel, -Dt«? Nieredes Menschen und der SaûgerM^We, 18Ç5, 
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coup insisté, a été considérée parla majorité des histolo- 
gistes comme impliquant nécessairement l'existence d'un 
revêtement analogue à la surface du bouquet gloméru- 
laire du rein adulte. Nombre d'auteurs parmi lesquels 
Isaac*, Kôlliker*, Seng^, etc., ont essa^yé de mettre en 
évidence cet épithelium viscéral du glomérule. Mais 
jusqu'ici il a été la plupart du temps impossible de donner 
la démonstration de §on existence. L'importance prépon- 
dérante que prend le glomérule dans la production d'une 
série de lésions rénales exige cependant que l'on soit 
nettement fixé sur sa constitution histologiqae. Le revê- 
tement épithélial du glomérule doit nécessairement, s'il 
existe, jouer un rôle dans les lésions qui vont nous occu- 
per. C'est pourquoi j'ai repris la question et je me suis 
efforcé de savoir si, oui ou non, il existe à la surface du 
glomérule une couche cellulaire répondant à la définition 
des épithéliums, ou des endothéliums qui sont un cas par- 
ticulier de ces derniers. 

Pour marquer un endothélium ou un épithelium plat 
sur des points non étalés en surface et où la production re- 
cherchée est par cela même difficile à mettre en évidence, 
il n'existe qu'une seule méthode qui donne des résultats 
indiscutables lorsqu'elle est convenablement appliquée : 
c'est la méthode d'imprégnation par le nitrate d'argent. 
Quand il s'agit d'organes tubulés, le nitrate d'argent ne 
peut être porté sur les parties qu'au moyen d'injections. 
C'est donc à la méthode d'injections par le nitrate d'ar- 



4 Isaac, Anat, d, Niere, tiré du New-York Journal, in Schmidts 
Jahrb., i857. 
s KôUiker, Histologie humaine, p. 650. 
3 Seng, CentralUatt^ 13 janv. 187?, 
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gent que j'ai eu recours. Mes expériences ont porté sur 
le rein du lapin ; la constitution du glomérule est en effet 
très sensiblement la même chez cet animal que chez 
l'homme.Le bouquet glomérulaire est formé de vaisseaux 
recourbés en anses qui communiquent fréquemment entre 
elles par des anastomoses transversales et qui forment 
des lobes dont le pied commun est constitué par le point 
de concours des vaisseaux afférents et efférents. Quand 
ces vaisseaux sont vides de sang, on voit de distance en 
distance les noyaux propres des capillaires qui les for-- 
ment et, en outre, une série de noyaux manifestement 
extérieurs aux capillaires et qui semblent suivre le par- 
cours de ces derniers. Il s'agit de savoir si ces derniers 
sont ceux d'un épithéUum plat ou d'un endothélium. 

Il semblerait logique d'essayer d'imprégner les épithé- 
liums de la capsule de Bowman et ceux qui forment, s'il 
existe, le revêtement viscéral du glomérule, en injectant 
au nitrate d'argent les tubes urinifères par l'uretère. Majs 
KôUiker fait remarquer avec raison que ce procédé peut 
facilement devenir la cause d'une erreur. Il peut se faire 
en effet que l'injection détache mécaniquement des lam- 
beaux d'épithélium des tubes contournés et vienne col- 
ler ces lambeaux à la surface du glomérule. De plus, avec 
un pareil procédé, le glomérule doit être fatalement re- 
foulé au fond de la capsule de Mûller ; de telle sorte qu'on 
ne le verra jamais dans son état de développement, mais 
bien sous la forme d'un petit paquet de capillaires aplatis 
les uns sur les autres et dans lequel on ne pourra le plus 
souvent discerner aucun détail de structure. 

Il est vrai d'autre part qu'en injectant de nitrate d'ar- 
gent l'artère émulgente, et en examinant ensuite le rein 
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par la méthode ordinaire, c'est-à -dire après l'avoir laissé 
macérer quelques heures dans l'eau distillée et en faisant 
ensuite des coupes dans cet état, l'affaissement des vais- 
seaux imprégnés des glomérules et des capsules deMûUer 
devra aussi s'effectuer. Dans ces condition s il était néces- 
saire de modifier la méthode et de faire en sorte que les 
parties injectées et imprégnées d'argent restassent siir 
les coupes dans leur plein état d'extension de façon à se 
montrer avec l'apparence de vaisseaux distendus et comme 
insufflés. 

Pour obtenir ce résultat, nous avons employé la mé- 
thode d'injection et de fixation que M. Renauta imaginée 
pour obtenir des préparations régulières de vaisseaux 
sanguins et lymphatiques imprégnés d'argent. 

Un lapin est sacrifié par la section du bulbe ; le ven- 
tre est ouvert, l'artère et la veine émulgente ainsi que 
l'uretère sont soigneusement isolés. On place une canule 
dans l'artère et dans la veine et l'on fait passer dans les 
vaisseaux du rein un courant de sérum artificiel destiné 
à chasser complètement le sang sans altérer les endothé- 
liums. On sait en effet que les endothéliums, et d'une ma- 
nière générale les parties vivantes, continuent à vivre 
pendant quelque temps dans un milieu formé par le sérum 
artificiel. Quand le liquide, injecté très doucement pour 
éviter toute rupture, ressort entièrement incolore par la 
canule adaptée à la veine, on substitue au courant de se - 
rum un courant d'eau distillée. Très rapidement le chlo- 
rure de sodium est expulsé, et, si l'on a agi avec la célérité 
nécessaire, le courant d'eau ne détermine aucune lésion 
desépithéliums. On fait alors passer dans le rein un cou- 
rant de solution de nitrate d'argent à .^. Immédiatement 
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on voit Torgane blanchir par points ; quelques minutes 
suffisent pour que l'imprégnation soit suffisante, de cette 
façon tous les lobules de la substance corticale du rein ne 
sont pas imprégnés, mais les systèmes lobulaires qui 
le sont se détacheront avec une entière netteté sur les 
parties non imprégnées. Pour terminer l'opération, on 
fait de nouveau passer un courant d'eau distillée, puis on 
lie l'uretère, la veine, l'artère ; on enlève I9 rein avec 
son conduit excréteur et ses vaisseaux et on le suspend 
dans environ 300 gr. d'alcool à 90° centésimaux. 

C'est ce dernier traitement qui donne à la méthode son 
originalité et aussi toute sa valeur. Très rapidement, 
l'alcool coagule la surface du rein, de telle sorte que Tor- 
gane est enveloppé dans une coque rigide : les vaisseaux 
injectés, les capsules de MûUer, les portions cervicales 
des systèmes de tubes contournés atteints par l'imprégna- 
tion ne se rétracteront plus ; et le durcissement pourra 
se poursuivre régulièrement, de façon qu'au boutde vingt- 
quatre heures on puisse pratiquer des coupes minces et 
régulières dans la substance corticale et dans la médul- 
laire . 

Ce procédé est sensiblement supérieur à celui proposé 
par MM. Malassez et de Sinéty, qui consiste à envoyer 
dans les vaisseaux un courant d'alcool fort; méthode 
ayant l'inconvénient de ne s'appliquer qu'à des injections 
tout à fait partielles, car au bout de peu d'instants l'alcool 
produit des coagulations dans les vaisseaux et le courant 
ne pénètre plus. 

Sur le rein préparé comme il vient d'être dit, on pra- 
tique des coupes qui, montées dans la glycérine ou dans 
le baume de Canada, montrent les vaisseaux, les glomé - 
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ruies, les capsules deMiiller et rorigine des tubes con- 
tournés, à la fois imprégnés d'argent et distendus comme 
s'ils avaient été insufflés. 

Les artères interlobulaires et les systèmes gloméru- 
laires qui leur sont appendus, oflfreût, dans les coupes 
faites parallèlement à leur, direction axiale, une parfaite 
individualité. On peut ainsi constater que l'artériole 
aflGérente des glomérules est toujours munie, jusqu'à son 
entrée dans la capsule de MûUer, d'une couche de fibres 
musculaires annulaires absolument continue. Le rameau 
eflFérent au contraire, plus grêle que l'afférent, ne présente 
de fibres annulaires qu'au voisinage immédiat de la 
capsule de Mûller; à une très courte distance de cette 
dernière il prend les caractères d'un capillaire vrai non 
musclé, circonstance intéressante qui a été d'ailleurs 
mentionnée et figurée par Kôlliker, mais sur laquelle il 
convient d'appeler de nouveau l'attention. En effet, cetto 
disposition montre que non seulement la pression vascu - 
laire, comme l'a indiqué Ludwigi, atteint son maximum 
dans le glomérule à cause de l'étroitesse du rameau vas - 
culaire efférent, mais encore que cette pression peut être 
réglée par les alternatives de contraction et de relâche- 
ment des fibres musculaires de ce que l'on pourrait appe- 
ler le sphincter du rameau efférent du glomérule. Cette 
considération sera utilisée plus tard lorsque nous parle- 
rons de la palliogénie et du mécanisme de la congestion 
et de la diapédèse périglomérulaire qui joue, disons le 
dès maintenant, un rôle prépondérant dans l'histoire des 
néphrites aiguës. 

* Ludwig, in Zeitscki\ fk rat, Méd., XX* 
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Les veines interlobulaires ont exactement la disposi- 
tion des rameaux centro-lobulaires de la veine sushé - 
patique. Leur paroi mince est absolument dépourvue de 
muscles, comme le montrent bien les imprégnations les 
mieux réussies; elle est intimement adhérente aux tubes 
contournés dont elle occupe les intervalles. Cette dispo- 
sition est éminemment favorable à la production des 
congestions passives : les vaisseaux veineux collecteurs 
étant à la fois inertes et à parois minces extrêmement 
dilatables. 

Les capsules de Bowman sont développées et se mon- 
trent comme de petits ballons insufflés; Sur les coupes 
minces colorées au picro-carminate d'ammoniaque, on 
reconnaît qu'elles sont constituées par une membrane 
propre transparente comme du verre et présentant les 
caractères des membranes basales. A la face interne de 
cette membrane est un endothélium continu formé de 
grandes cellules à bords droits, dessinant des polygones 
d'une extrême régularité. Cet endothélium présente des 
caractères identiques à celui du péricarde ou de la plèvre, 
par exemple. Le réseau endothélial imprégné se poursuit 
sur le col du glomérule ; nous décrirons dans un instant 
la façon dont il se transforme en épithélium de revête- 
ment des tubes contournés. Les cellules de l'endothélium 
de la capsule renferment chacune un noyau plat, ar- 
rondi ou ovalaire, nucléole, n'occupant pas toujours le 
centre de l'élément. Sur beaucoup de points le noyau 
est excentrique et touche presque la ligne de ciment qui 
sépare la cellule à laquelle il appartient, de sa voisine. 
Cette dernière possède aussi dans ce cas un noyau excen- 
trique adjacent lui aussi à la ligne cémentaire séparant 
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les deux cellules, de telle sorte que sur les préparations 
non imprégnées, on voit toujours certains noyaux de 
l'endothélium capsulaire placés côte à côte à la façon des 
noyaux émanant de la division d'une seule cellule sous 
l'influence d'un processus irritatif. C'est là une disposi- 
tion qu'il faut aussi retenir, sans quoi, dans les prépara- 
tions pathologiques, on pourrait croire que la capsule 
de Bowman est irritée et enflammée à la façon d'une 
séreuse dont l'endothélium se multiplie par la division 
de ses noyaux. 

Nous voici arrivés au cœur de la question que nous 
nous sommes proposé de résoudre. Les vaisseaux affé- 
rents et efierents du glomérule ont non seulement leur 
endothélium, mais leurs fibres musculaires imprégnées 
d'argent d'une façon très pure. L'injection a donc mar- 
qué les endothéliums jusqu'au point d'entrée des vais- 
seaux dans le système glomérulaire. 

La capsule de Bowman et le col du glomérule sont éga- 
lement imprégnés d'argent; en traversant le glomérule, 
la solution argentique n'a donc pas perdu ses propriétés, 
puisque, diffusant au delà du bouquet glomérulaire, elle 
est allée plus loin imprégner les endothéliums. 

Or si l'on examine le bouquet vasculaire du glomérule, 
dont les anses paraissent contournées et distendues en état 
de plein développement, on constate deux faits absolu- 
ment inattendus et qui sont dans l'espèce d'une impor- 
tance capitale : 

1"* Les vaisseaux glomérulaires qu'on ne peut jamais 
mieux voir que sur de pareilles préparations, puisqu'ils 
y sont entièrement développés, sont uniformément teints 
en brun clair, à la façon de la substance fondamentale 

3 
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du tissu connectif imprégné d'argent. On n'y voit point 
se dessiner à l'intérieur de réseaux endothélîaux. 

2" A la surface externe du bouquet glomérulaire pas 
plus qu'à la surface de chacun des lobes qui le composent, 
lorsque ces lobes se montrent séparés, on ne distingue 
aucun système de traits d'argent indiquant la présence 
d'un revêtement endothélial extérieur. 



Au niveau du point d'entrée des vaisseaux qui com- 
mandent le bouquet glomérulaire, la capsule de Bowmaii 
parait percée d'un trou au niveau duquel il n'existe, le 
long du pédicule du bouquet, aucun reploiement de son 
endothélium. 

Force est donc de conclure que l'endothélium, qui né 
cessairement existe à la face interne des vaisseaux et qui 
limite leur lumière, se comporte à la façon dereudothé- 
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lium des vaisseaux en voie de développement de la queue 
du têtard de la grenouille par exemple. On sait en effet 
que jamais on n'a réussi à imprégner cet endothélium. 

Il est donc absolument certain que l'endothélium in- 
terne des vaisseaux glomérulaires est formé par une 
couche de protoplasma semée de noyaux, et que les élé- 
ments cellulaires de cette dernière ne sont pas indivi- 
dualisés en cellules; en un mot, il s'agit ici d'un épithé 
lium embryonnaire qui, dans l'ensemble du bouquet 
glomérulaire, se poursuit à l'intérieur des vaisseaux, et 
dont la signification est celle d'une cellule endothéliale à 
noyaux multiples tout à fait analogue à celle qui forme 
la paroi d'une cellule vaso-formative. 

C'est pour cette raison que les injections de nitrate 
d'argent teignent uniformément les anses glomérulaires 
en brun clair, à la façon des lames protoplasmiques non 
encore desséchées et qui réduisent l'argent d'une façon 
diiSuse à l'état d'albuminate. 

On peut, du reste, se rendre compte de la raison mor- 
phologique de cette disposition. On sait qu'il est absolu- 
ment impossible de réussir une injection vasculaire chez 
le fœtus^ même à terme. 

Si la masse injectée est solide, comme une masse de 
gélatine par exemple, les vaisseaux sont rompus parce 
qu'ils sont friables; si l'on emploie une masse liquide 
comme le bleu de Prusse soluble. dans l'eau, l'injection 
diffuse partout le long des vaisseaux. 

Or, le glomérule rénal est destiné chez les animaux 
supérieurs à laisser diffuser d'une manière continuelle 
les éléments liquides de l'urine. Toutes les théories ad- 
mettent que le glomérule laisse passer l'eau du liquide 
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urînaire quand bien même quelques-unes n'admettent 
pas que le passage des cristalloïdes de l'urine tels que 
l'urée s'effectue à son niveau. Pour pouvoir laisser diflu - 
ser cette eau les capillaires glomérulaires conservent la 
disposition anatomique qui favorise au plus haut degré la 
diflfusion. 

Nos injections démontrent du reste que l'eau ou les 
cristalloïdes, tels que le nitrate d'argent en solution, 
passent librement au travers des vaisseaux du glomérule, 
puisque la solution argen tique est allée colorer l'en- 
dothélium de la capsule et celui du commencement du 
tube contourné. Je ferai remarquer que ce passage s'est 
effectué, dans le cas qui nous occupe , en dehors do 
toute rupture vasculaire, car le liquide n'est jamais 
allé injecter les tubes de Bellini et n'est jamais ressorti 
par l'uretère, ce qui aurait eu lieu infaiUiblement si les 
ruptures s'étaient produites, comme le savent tous les 
anatomistes qui se sont familiarisés avec les injections 
du rein. 

Il nous faut expliquer maintenant l'absence de tout 
revêtement endothélial à la surface du glomérule. Et 
tout d'abord on ne peut faire à nos injections le re- 
proche de l'avoir décollé et poussé dans le tube con- 
tourné commandé par le glomérule ; sur nos prépa- 
rations la lumière de ces tubes contournés est constam - 
ment libre, et leur épithélium constamment imprégné 
forme une bande étroite sur les bords de la coupe 
optique répondant à la section longitudinale du tube. 
Gomme cette lumière est libre jusque et au delà du point 
où l'épithélium pariétal cesse d'être marqué par l'argent, 
et que par conséquent nous avons ici la preuve que la 
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solution argentée qui a passé par le glomérule n'est 
pas allée plus loin, force est donc de conclure qu'elle n'a 
rien décollé à la surface du glomérule, puisqu'elle n'a 
entraîné aucun lambeau cellulaire sur toute la longueur 
qu'elle a parcourue dans les premières voies urinaires. 

A quoi répondent donc les noyaux placés à la surface 
des anses glomérulaires et occupant les intervalles de 
ces dernières ? 

On sait que les vaisseaux capillaires sont entourés 
d'une couche cellulaire rameuse qui leur forme un re 
vêtement discontinu : c'est le périthélium d'Eberth, 
(couche rameuse périvasculaire de M. le professeur 
Renaut). Le mot de périthélium, qui ne veut dire autre 
chose qii'épithélium placé autour d'un objet, doit être 
en effet rejeté de la nomenclature pour cette simple 
raison que les éléments cellulaires qui suivent la direc- 
tion des vaisseaux et les enveloppent de leurs ramifica- 
tions protoplasmiques ne satisfont pas à la définition des 
épithéliuras : les cellules de la couche périvasculaire ne 
sont pas unies entre elles par un ciment de façon à former 
un revêtement continu. 

Dans le cours d'anatomie générale fait à la Faculté de 
Lyon en 1879, M. le professeur Renaut assimila les cel- 
lules qui recouvrent les anses glomérulaires aux éléments 
de la couche périvasculaire. Voici comment la démons- 
tration du fait a été obtenueiUn rein de lapin est injecté 
avec une masse au bleu soluble et à la gélatine, puis durci 
dans une solution de bichromate d'ammoniaque; le dur- 
cissement est achevé à Taide de la gomme et de l'alcool; 
on peut alors faire des coupes très minces, soit parallèles 
à la surface naturelle du rein^ soit normales à cette même 
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surface et suivant exactement la direction des irradia- 
tions médullaires. Sur de pareilles préparations colorées 
par le picrocarminate d'ammoniaque, ou mieux encore 
par le rose de Magdala^ on peut observer les capillaires 
du bouquet glomérulaire à l'état de plein développement, 
et comme les noyaux propres de ces capillaires sont noyés 
dans la masse à injection, les noyaux extérieurs sont seuls 
colorés par le réactif. Dans les préparations au rose de 
Magdala examinées dans l'eau, les noyaux sont teints en 
violet pur et le protoplasraa des cellules auxquelles ils 
appartiennent est coloré en rose amarante; dansces con- 
ditions, il est facile de voir que la plupart des noyaux 
occupent le rentrant des festons formés par les anses ca- 
pillaires, et que la mince lame du protoplasma qui les en- 
toure s'étend à droite et à gauche jusqu'à une certaine 
distance en recouvrant la paroi extérieure des deux ca - 
pillaires adjacents comme d'un mince chapeau. C'est une 
disposition tout à fait analogue à celle des cellules endo- 
théliales de l'alvéole pulmonaire par rapport aux ca- 
pillaires du poumon. Cette disposition a du reste été con- 
statée il y a plusieurs années par Schweigger- Seidel ; 
mais un pareil examen, s'il nous renseigne sur la disposi- 
tion générale de la couche cellulaire périvasculaîre, ne 
nous apprend pas si cette couche forme extérieurement 
un revêtement continu séparant la cavité de la capsule de 
Bowman des vaisseaux sanguins, comme l'endothélium 
pulmonaire sépare la cavité de l'alvéole des capillaires 
pariétaux. 

Pour acquérir une notion précise sur le sujet qui nous 
occupe, il convient de dissocier le bouquet glomérulaire 
et d'étaler ses vaisseaux capillaires. On voit alors que 
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chaque capillaire est suivi dans tout son parcours par 
des cellules plates communiquant les unes avec les au - 
1res par des expansions protoplasmiques membranifor- 
mes présentant la même disposition que celle de la couche 
rameuse périvasculaire du mésocolon transverse du co- 
chon d^Inde par exemple. 

Cette constatation suffit pour déterminer la signification 
morphologique des cellules disposées extérieurement aux 
cai)illaires du glomérule et qui lui forment son revête- 
ment. Mais, si l'on veut acquérir une notion exacte de la 
façon particulière dont cette couche rameuse' périvascu - 
laire se comporte dans le cas particulier de glomérule 
rénal, il faut revenir à l'examen des reins injectés par 
les artères au moyen de la solution de nitrate d'argeut. 

Au bout de quelques semaines ces préparations, ex- 
posées à la lumière diffuse, se sont considérablement 
foncées ; les noyaux des cellules de la couche périvascu- 
laire deviennent alors visibles sous forme de petits cer- 
cles réservés en blanc. Si l'on choisit pour l'observer un 
glomérule qui présente un de ses lobes vasculaires étalés 
à plat, on voit qu'à la surface de ce lobe les noyaux de 
la couche rameuse sont équidistants et reliés entre eux 
par des nuages d'albuminate d'argent répondant à des 
granulations protoplasmiques et indiquant, à n'en pas 
douter l'existence d'une mince pellicule continue de subs- 
tance protoplasmique reliant entre elles les cellules dis- 
posées à la surface des vaisseaux. Ici les parties vivantes 
ont été fixées en place par l'argent, tandis que sur d'autres 
préparations faites après durcissement dans le bichro - 
mate, la gomme et l'alcool, les cellules ont subi une ré- 
traction appréciable autour de leurs noyaux. 
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Nous devons conclure qu'à la surface du glomerule, 
de même que partout ou s'exercent des pressions conti- 
nues dans un sens déterminé, les cellules connectives qui 
forment la couche rameuse perivasculaire se sont étalées 
jusqu'à se confondre. Le glomerule est donc enveloppé 
par une mince pellicule protoplasmique semée de noyaux. 
Chacun de ses capillaires se trouve dans les conditions 
d'un capillaire en voie de développement : son endothé 
lium propre n'est pas encore divisé en cellules et sa cou- 
che rameuse perivasculaire atfecte, comme cet endothé - 
lium, le caractère d'une cellule à noj^aux multiples for- 
mée par une lame excessivement mince de protoplasma 
semée de noyaux. 

Il y a loin de cette disposition à l'épithélium de revête- 
ment décrit et mesuré par Isaac. 

En définitive la disposition des capillaires gloméru- 
laires est celie de vaisseaux qui restent constamment à 
l'état embryonnaire, c'est -à-dire dans les meilleures con - 
ditions pour que la dialyse s'effectue à travers la triple 
couche constituée par l'endothélium, la membrane pro - 
pre du capillaire et la couche cellulaire qui environne ce 
dernier. Quant à la membrane basale du tube contourné 
qui a servi à former le glomerule, on n'en peut trouver 
de trace à la surface du bouquet vasculaire pas plus qu'on 
ne trouve de trace de l'épithélium prismatique qu'elle 
supportait ; elle a disparu à la façon de la membrane ba- 
sale des bourgeons terminaux du poumon embryonnaire, 
basale que l'on aperçoit très distinctement sur le poumon 
du fœtus humain de trois mois et qui est complètement 
effacée sur celui d'un fœtus à terme. Le bouquet vascu- 
laire n^est donc pas nu dans la capsule de Bowman, mais 
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revêtu d'une mince pellicule protoplasmique dont les élé- 
ments cellulaires représentent le tissu connectif cons- 
tanfment interposé entre les vaisseaux et les produits 
de diffusion qui en émanent, soit pour la sécrétion, soit 
pour la nutrition, soit pour l'excrétion : c'est-à-dire dans 
tous les cas où un produit quelconque se sépare de la 
masse du sang. 

Une objection à cette manière de voir, c'est que l'u- 
rine a une action particulière extrêmement nuisible sur 
les éléments du tissu connectif. On se rend difficilement 
compte d'un passage incessant du liquide urinaire à tra- 
vers une masse connective sans que cette dernière soit 
aussi incessamment détruite, comme le sont les éléments 
du tissu conjonctif lâche quand on injecte de l'urine prise 
dans la vessie dans les mailles de ce tissu. Mais d'un côté 
rien n'est venu jusqu'ici démontrer que l'urine passe 
toute faite par les capillaires du glomérule, et d'un autre 
côté le mince voile connectif placé à la surface de ce der - 
nier, nous apparaissant toujours dans l'état embryon- 
naire, s'il était incessamment lésé par la diffusion du li- 
quide filtré pourrait être considéré comme se reformant 
aussi incessamment, puisqu'il est en instance continue 
d'organisation. 

La constitution du glomérule, telle quelle vient d'être 
exposée, montre donc que chez les animaux supérieurs 
l'appareil glomérulaire est fondamentalement semblable 
à celui que l'on trouve dans le rein wolffien des cy clos to- 
mes. Le revêtement épithélial disparaît à la surface du 
glomérule, la glande est remaniée par les vaisseaux qui 
font saillie dans la lumière de ses éléments tubulés. Le 
rein, au point de vue de ses vaisseaux, se comporte comme 
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une glande conglobée si l'on se rapporte à la définition 
qui a été donnée de ces organes glandulaires par M. le 
professeur Renaut*. 

Nous allons maintenant attaquer un autre problème 
intéressant, dont la solution nous a été également fournie 
par nos injections de nitrate d'argent : il s'agit de la dis- 
position et de la nature des espaces intertubulaires dont 
les uns, depuis les recherches de Ludwig, sont considé- 
rés comme contenant des vaisseaux, et dont les autres 
ont été décrits co;nme des lacunes lynàphatiques tapis- 
sées d'endothéliums caractéristiques, dentelés en feuille 
de chêne. 

C'est en piquant le tissu du rein avec la canule tro- 
cart d'une seringue de Pravaz chargée de nitrate d'ar- 
gent que Ludwig et Zavarikyn sont parvenus à développer 
les espaces intertubulaires et à constater que la paroi de 
ceux de ces espaces qui ne contiennent pas de vaisseaux 
sanguins aussi bien du reste que de ceux qui en contien- 
nent, est revêtue d'un réseau de figures découpées en 
jeu de patience. Tout naturellement, de l'existence de ce 
réseau, les auteurs précités conclurent à la nature lym- 
phatique des espaces et considérèrent le revêtement comme 
formé par les cellules endothéliales caractéristiques des 
voies lymphatiques. Cette opinion était d'ailleurs corro- 
borée par ce fait qu'en injectant des lacunes intertubu- 
laires, on finissait par voir s'injecter aussi les vaisseaux 
lymphatiques sous capsulaires qui forment à la surface du 
rein un réseau de vaisseaux blancs bien connus. Le tissu 



i J. Renaut, Essai d'une nomenclature méthodique des Glandes Archives 
de physiologie, mai 1881. 
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conjonctif de la substance corticale devait donc être 
considéré dans cette conception comme une véritable 
éponge lymphatique, comme un sac lymphatique cloisonné 
dans lequel étaient plongés les éléments tubuleux du rein 
et les vaisseaux sanguins. 

Mais les conclusions de Ludwig ne peuvent pas être 
maintenues: le revêtement de figure endothéliforme 
qui limite ces espaces n'appartient pas en effet à un 
endothélium lymphatique, il n'est autre chose que le des- 
sin de la base d'implantation des cellules épithéliales 
striées des tubes contournés : on le démontre de la 
manière suivante. 

Nous avons vu que les injections de nitrate d'argent 
filent par simple diffusion à une certaine distance au 
delà des bouquets glomérulaires et vont imprégner l'en- 
dothélium de la capsule de Bowman, celui du col du 
glomérule et, sur un trajet plus ou moins long, se "pour- 
suivent dans le tube contourné en fixant son revêtement 
épithélial dans sa forme et en l'imprégnant. Sur le col, 
le revêtementjépithélial est formé simplement par un en- 
dothélium véritable, qui fait suite à celui de la capsule 
de Bowman et qui est constitué par de grandes cellules 
en forme de polygones à bords rectilignes. Mais, après 
un très court trajet, la forme des cellules devient rapi- 
dement et brusquement dentelée, on dirait que Tendo- 
thélium de la capsule se continue sous forme d'endothé- 
lium découpé en jeu de patience interposé à l'épithélium 
strié du tube contourné et à la membrane propre de 
ce même tube; mais il n'en est rien : un examen même 
superficiel permet de reconnaître que les figures feston- 
nées sont simplement le dessin de la base de-s cellules 
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épithéliales qui revêteat le tube ; en effet, eu coupe opti- 
que ou voit les traits d'argent se détacher de la figure 



festonnée à la façon d'un rebord. Ce rebord monte dans 
toute l'épaisseur de la ligne épithéliale pour se terminer 
à la surface libre de cette dernière. Enfin, sur des pré- 
parations colorées au picro- carminate après l'argentation, 
il n'y a jamais qu'un seul noyau répondant à cbaqne 
figure festonnée et occupant son centre ; ce noyau appar- 
tient à la cellule épitbéliale et occupe le milieu de 
l'épaisseur de la ligne de hauteur de cette dernière. Il 
n'y a donc point ici d'endothéliuin sous-épithélial de na* 
ture lymphatique, et de plus la ligne des figures feston- 
nées formant un manchon continu au tube contourné est 
toujours intérieure à la membrane propre ou basale du 
tube. Par conséquent les figures en feuilles de chêne 
n'appartiennent pas à l'espace inlertubulaire. Dans les 
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préparations très purement imprégnées, démontrant les 
espaces intertubulaires sectionnés transversalement ou 
obliquement, on voit toujours ces espaces limités par lesba- 
sales des lubes adj acen ts et j amais j e n'en ai t rou vé de tapis- 
sées par un endothélium lymphatique qui leur fût propre. 

Les lacunes intertubulaires ont néanmoins la significa- 
tion d'espaces du tissu conjonctif. Mais ce tissu connectif 
se réduit, à leur intérieur, aux éléments cellulaires qui 
suivent les vaisseaux sanguins dans leur trajet. La 
membrane basale qui forme la paroi des tubes prend 
dans cette conception la signification de la substance fon- 
damentale du tissu conjonxîtif à la façon de la cristal- 
loïde, qui dans l'âge adulte, représente seule le tissu con- 
nectif sur lequel reposent les fibres cristalliniennes. 

Ce qui contribue à corroborer cette manière devoir 
c'est que dans la pyramide la paroi propre des tubes de 
Bellini s'atténue jusqu'à disparaître, en même temps que 
se montrent dans l'intervalle des tubes les éléments or- 
dinaires, réseaux cellulaires et trame coujonctive du 
tissu cellulaire lâche ou de la nutrition. 

Il n'était pas indifférent de mettre en lumière la cause 
de Terreur commise par un observateur aussi éminent 
que Ludwig. 

De plus la forme réelle, sinueuse et découpée des 
cellules épithéliales des tubes contournés est un fait qui, 
en anatomie générale, ne manque pas de valeur et qui 
n'avait pas été constaté jusqu'ici. 

Plus on avance le long des tubes contournés dans 
la direction du système de Henle, plus on voit la forme 
des cellules épithéliales se régulariser. Dans les dernières 
portions des tubes contournés ces cellules sont redeve- 
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nues nettement polyédriques, et leur rebord se termine par 
des arêtes vives. Nous ne devons pas quitter l'histoire 
de ces éléments cellulaires san§ mentionner un autre 
fait dont l'impoi tance en anatomie pathologique est tout 
à fait capitale, je veux parler des altérations qu'ils su- 
bissent dans le rein le plus normal quand on cherche à 
les fixer dans leur forme par les solutions coagulantes 
(alcool, bichromates alcalins, et même solution à 1/100 
d'acide osraique). 

Depuis le mémoire célèbre de Heidenhain, on sait que 
Tépithélium des tubes contournés est slrié à la faconde 
celui qui revêt les premiers canaux excréteurs des glandes 
salivaires. A la périphérie de la masse de protoplasma 
qui forme la cellules existent des bâtonnets clairs, transpa- 
rents et délicats qui enveloppent le centre de l'élément 
comme le feraient les traits parallèles de deux faisceaux 
de javelots disposés autour d'un cylindre de cire par 
exemple. C'est la portion basale de la cellule qui est 
striée de cette façon. On retrouve une disposition ana- 
logue dans la base d'implantation des cellules généra- 
trices de l'ectoderme qui recouvre la face antérieure de 
la cornée (Lange rhans, Ranvier), et au contraire dans 
la portion libre des cellules ectodermiques les plus su- 
perficielles de la peau de l'ammocète (Renaut), le noyau 
est ordinairement situé au-dessus de cette base striée 
dans une portion de la cellule restée hyaline et qui con • 
fine à la lumière du tube contourné. M. Ranvier a émis 
l'hypothèse très plausible que de pareilles cellules sont 
douées de contractilité *, ce qui se passe quand la moit 

* Fpey. prem. édit. française annotée par Ranvier, 1870. 
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survient dans ces éléments viendrait du reste à l'appui de 
celte conception. Si Ton observe une coupe mince de sub- 
stance corticale du rein du chien, montée dans la chambre 
humide et à air dans. son propre plasma, on distingue 
tout d'abord la division de la base des cellules des tubes 
contournés en bâtonnets brillants et homogènes, tous pa- 
rallèles entre eux et à la hauteur -de l'élément. Bientôt 
le tissu rénal meurt, et au moment où on voit apparaître, 
comme signe certain de la mort, le noyau au sein de cha- 
cune des cellules épithéliales, on voit aussi la striation 
basilaire se troubler, les bâtonnets se réduire en grains 
brillants, et en même temps la cellule se rétracter en 
expulsant dans la lumière du tube une ou plusieurs boules 
sarcodiques. Il semble que cette cellule revienne sur 
elle- même et écrase son propre tissu sous l'influence de la 
rigidité cadavérique qui se produit. Ce résultat s'observe 
constamment quand le rein meurt dans une solution qui 
rétracte les éléments en les coagulant. Pour que les lu- 
mières des tubes contournés ne soient pas envahies par 
de nombreuses boules sarcodiques, et que l'épithélium 
strié qui les revêt ne se creuse pas de vacuoles qui lui 
donnent l'aspect d'un revêtement formé par des cellules 
caliciformes il est nécessaire de fixer de très petits 
morceaux de parenchyme rénal instantanément dans leur 
forme par les vapeurs d'acide osmique, c'est-à dire par 
un réactif dont l'agent coagulant exerce son action di- 
rectement, sans l'intermédiaire d'un véhicule aqueux. 
Les boules sarcodiques s'amassent dans la lumière des 
tubes contournés et y confluent de façon à y constituer 
un moule hyalin, festonné sur ses bords à la façon des 
caillots de lymphe. De pareils caillots ont été décrits par 



52 NOTIONS D'HISTOLOGIE NORMALE 

M. Gornil{Journal cTAnatomie^ 1879) et considérés par 
cet auteur comme constituant l'origine des cylindres col - 
loïdes dans certaines formes de néphrites. Nous fe- 
rons remarquer ici combien semblable interprétation 
doit être entourée de réserves. Avant de dire que les cel- 
lules des tubes contournés sécrètent, dans la maladie de 
Bright, la matière qui forme les cylindres colloïdes, il eût 
été nécessaire de constater que sur le rein examiné frais 
et pour ainsi dire encore vivant, de pareils moules exis- 
tent et ne sont pas le simple résultat de phénomènes 
cadavériques, puisque nous venons de voir que Tépithé- 
lium strié de tout rein, même normal, qui meurt len- 
tement, soit sur le cadavre, soit dans une solution coagu- 
lante quelconque, revient sur lui-même et remplit la 
lumière des tubes de boules sarcodiques conglomérées 
sous forme de moules hyalins. 

En terminant ce chapitre d'histologie normale, où 
nous avons indiqué les dernières méthodes suivies pour 
éclaircir les points délicats qui nous intéressent, il nous 
paraît indispensable de mentionner la technique que 
nous avons adoptée pour les études d'histologie patho- 
logique qui font l'objet des chapitres suivants. 

Afin de fixer le mieux possible les épithéliums de nos 
reins et d'éviter par leur immersion directe dans l'al- 
cool de rendre granuleux et méconnaissable Tépithé- 
lium strié des tubes contournés, nous avons toujours eu 
soin de plonger préalablement dans une solution de 
bichromate d'ammoniaque 2/100 les fragments à exami- 
ner. Après un séjour de quarante-huit heures dans ce 
liquide nous les faisions durcir dans la gomme et l'alcool 
par le procédé connu » 
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La difficulté, après ces méthodes de durcissement 
par les bichromates alcalins, est dans le mode de colo- 
ration des coupes pratiquées sur les organes ainsi pré- 
parés ; dès lors, en eflfet, l'action du picro- carminatc 
d'ammoniaque ne donne plus que des colorations néga - 
tives, et l'on est obligé de renoncer à ce réactif si 
précieux en anatomie pathologique. C'est pour obvier 
à cet inconvénient que M. Je professeur Renaut* a 
proposé une autre double coloration avec les deux so- 
lutions hématoxyliques : éosine hématoxylique, et glycé- 
rine hématoxylique, sous l'influence desquelles les co- 
lorations électives et positives se produisent avec une 
entière et constante régularité. Telle est la technique que 

nous avons adoptée et qui nous a permis d'obtenir des 
préparations telles que celles qui figurent à la fin de 
notre travail "^. 



1 Kenaut, Sur le mode de préparation et l'emploi de réosine et de la gly- 
cérine hématoxylique en Histologie, ArcfUves de physiologie, juillet 1881. 

2Pour les détails de cette technique, V.Arch. de physiologie, janv. 1881 : 
Observations pour servir â l'histoire de la Néphrite et de rÉclampsie typhoïde, 
J. Renaut. 



CHAPITRE III 

HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DE L'ŒDÈME AIGU C0NGE8TIF DU REIN 

(infiltration embryonnaire par diapbdèsb) 

Sommaire. —Des diverses sortes d^œdèmes; œdème aigu congestif; œdème aigu ca- 
tarrhal ; œdème passif ou par stase (œdème vulgaire). 

L'œdème aigu congestif du rein a son type dans la scarlatine; il consiste dans une in- 
filtration embryonnaire des espaces intertubulaires du rein, produite par diapédèse 
des globules blancs sans exsudât fibrineux. 

Examen du rein scarlatineux ; état du glomèrule. Développement hypérémique des 
capillaires intertubulaires; cette hypérémie est là principale origine de la diapédèse. 

Distribution des globules blancs émigrés dans les espaces intertubulaires ; lacs péri- 
lobulaires, pénétration progressive du centre du lobule. 

Analogie du rein scarlatineux avec la peau atteinte par Térysipèle ou par Terythème 
papuleux. 

Etat de répithélium strié; lésions épithéliales du tube de Henle et des tubes coIlec< 
teurs. 

Évolution des globules blancs infiltrés; gonflement protoplasmique; formation des sé- 
ries épitbélioîdes intertubulaires ou circumcapsulaires. 

Evolution ordinaire de Tœdème congestif, mécanisme de la résolution. 

Comparaison deTœdème aigu congestif avec Toâdème phl.egmoneux ; étude de Tabcès 
métastatique du rein. 

Comparaison avec l'envahissement leucémique ; étude dujymphadémone diffus du rein 
dans la leucoythémie. 

Étude des foyers persistants pèrilobulnires et péri-artériels ; première origine des 
nœuds et des bandes de sclérose. 

Pour faire l'étude histologique du processus inflamma- 
toire des néphrites, nous avons le choix entre deux 
moyens : V faire expérimentalement dans le rein des 



HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DE LCEDEME DU REIN 05 

animaux des lésions capables de déterminer Tinflamma- 
lion du parenchyme rénal ; 2° prendre dans ranatomio 
pathologique humaine une série d'états déterminés dans 
le rein par des causes morbigènes variables, et y éta- 
blissant spontanément l'inflammation dans ses diffé- 
rents stades. 

Nous n'avons même pas pu songer à adopter la pre- 
mière méthode. Cette méthode ne fournit en effet que 
des résultats tout à fait partiels et desquels il est diffi- 
cile de tirer une déduction suffisante pour l'objet que 
nous nous proposons. Passer un fil dans la substance 
corticale ou dans la tubuleuse, le laisser à demeure et 
étudier les effets produits autour de l'épine artificielle 
ainsi constituée nous donnerait des résultats simplement 
applicables aux inflammations suppurées du rein. D'autre 
part, déterminer une néphrite expérimentale de nature 
catarrhale en introduisant dans l'organisme des substances 
telles que la cantharide nous conduirait à la connais- 
sance d'une forme déterminée et unique de l'inflammation 
rénale, la néphrite cantharidienne, suffisamment étudiée 
d'ailleurs par M. Gornil, et de l'étude de laquelle nous 
croyons prématuré de tirer des déductions générales 
applicables aux néphrites spontanées. 

Au contraire, en adoptant la deuxième méthode, c'est- 
à-dire en faisant l'examen d'une grande quantité de reins 
pria dans une série d'affections qui présentent une déter- 
mination rénale, nous avons la possibilité de trouver des 
types d'inflammation du rein très différents les uns des 
autres. En faisant ensuite la comparaison entre ces divers 
types, nous pouvons nous faire une idée de toutes les 
formes qu'affecte chez l'homme l'inflammation du rein, 
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et être placé daiis les meilleures conditions pour donner 
la description de tous ses modes. De cette façon nous 
étudions le processus des néphrites, non pas sur un même 
sujet, ce qui serait à peu près impossible, mais sur une 
série de sujets chez lesquels l'inflammation s'est pour 
ainsi dire fixée à l'une de ses étapes. 

Sans doute avec un pareil procédé il nous devient 
impossible de dire pour un cas particulier, celui d'un 
rein atrophique par exemple, quelles ont été très préci- 
sément les phases successives par lesquelles il a passé. 
Mais au point de vue que nous nous sommes proposé, 
c'est-à-dire quant à l'étude des diverses formes que peut 
affecter une inflammation rénale, nous sommes pleine- 
ment autorisé à tirer des conclusions. Et ces conclusions 
sont d'autant plus rigoureuses que nous n'étudions pas 
les divers modes de l'inflammation dans une forme éphé- 
mère, comme il arriverait par exemple si nous pouvions 
à un moment donné déterminer les lésions successives 
dont le rein est le siège d'heure en heure ou de jour en 
jour dans le courant d'une néphrite à brève évolution. 
Notre étude porte au contraire sur des formes qui se sont 
arrêtées et comme fixées à un stade déterminé; nous étu- 
dions la série des formes des néphrites comme nous étu- 
dierions la série des formes par lesquelles passent les 
tissus et les organes, en recherchant les phases de leur 
évolution chez les divers animaux, chez tous les vertébrés 
par exemple, au lieu d'en suivre les modifications dans 
l'organisme sans cesse mobile et changeant d'un embryon 
de vertébré. 

L'histoire de l'inflammation d'un tissu ou d'un organe 
quelconque est inséparable de celle de l'œdème du même 
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tissu OU du même organe. De même que, clans la peau, 
certaines dermites sont constituées par un œdème aigu 
congestif (érysipèle), d'autres par un œdème phlegmo- 
neux et fibrineux (phlegmon dermique), d'autres enfin 
sont plus ou moins satellites de l'œdème passif, de même 
aussi, dans les parenchymes complexes et constitués par 
l'union de parties épithéliales avec des parties vaso-con- 
nectives, on trouve les variétés d'inflammation aux- 
quelles correspondent des variétés d'œdème dont il nous 
faut tout d'abord rappeler la définition. 

L'œdème inflammatoire, phlegmoneux, est caractérisé 
par l'issue des globules blancs et d'un certain nombre 
de globules rouges hors des vaisseaux capillaires; les 
éléments figurés sont contenus dans un liquide exsudé, 
capable de donner lieu à la production de la fibrine 
fibrillaire ou granuleuse pendant la vie et dans les 
espaces interorganiques occupés par l'œdème produit. 
En d'autres termes l'œdème phlegmoneux est caractérisé 
par la diapédèse active accompagnant une inondation 
des espaces in ter organiques par le plasma sanguin 
ou par un liquide qui du moins ne diffère pas de ce 
plasma quant aux fibrinogènes dont il est chargé. 

L'œdème congestif, dont on peut prendre le type dans 
les inflammations fugaces de la peau telles que l'érysipèle 
ou Téry thème papuleux, est caractérisé par une active 
diapédèse et une inondation des espaces interorganiques 
par une invasion d'un liquide sorti des vaisseaux, mais 
dépourvu de fibrinogène. Dans cette circonstance l'in - 
flammation prend sa caractéristique dans l'existence 
d'une prolifération des éléments des tissus conjonctifs 
au sein desquels elle se produit. Sans cette circonstance 
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histologique, il serait impossible de distinguer l'œdème 
congestif de l'œdème vulgaire. 

Quant à l'œdème catarrhal, c'est tout simplement 
ce qui accompagne [l'inflammation catarrhale des mu- 
queuses et en général des surfaces revêtues d'épi thélium. 
Nous en avons donné une description suffisamment 
précise dans le chapitre premier pour ne pas y revenir 
ici. 

Enfin l'œdème vulgaire, celui qui se produit mécani- 
quement lorsque la pression dans les capillaires dépasse 
un certain degré, se distingue des œdèmes inflammatoires 
par cette circonstance qu'il n'est pas accompagné au 
début de phénomènes irritatifs; ce n'est que secondaire- 
ment qu'il devient par sa présence même une cause d'in- 
flammation dans l'organe ou le tissu au sein duquel il 
s'est produit. 

L'œdème et l'inflammation sont donc deux états que 
l'on pourrait appeler conjugués, puisque la tuméfaction 
œdémateuse est inséparable des trois formes inflamma- 
toire, phlegmoneuse, congestive et catarrhale, et que 
d'un autre côté l'œdème vulgaire déterminé par la stase 
est constamment l'origiiie d'inflammations subaiguës 
qui se produisent secondairement sous son influence, 
d'après la loi générale établie par M. Renaut et que 
nous démontrerons du reste dans le cas particulier du 
rein. Ce que nous venons de dire explique pourquoi 
nous donnerons dans la description des néphrites une 
large place aux œdèmes inflammatoires et même aux 
œdèmes vulgaires produits sous l'influence de diverses 
causes. 

Le type de l'inflammation congestive du rçiu est re - 
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présenté par la néphrite scarlatineuse. Cette néphrite, 
considérée à l'origine comme de nature catarrhale et 
consistant dans l'hypérémie vasculaire et la tuméfaction 
trouble de Tépithélium, avait été jusqu'à ces derniers temps 
prise pour type de la néphrite parenchymateuse. Il faut 
arriver au travail de Kelsch * pour voir se substituer à 
cette notion celle diamétralement opposée de la néphrite 
interstitielle qui fut établie par l'auteur de la façon sui- 
vante : Pour Kelsch, le caractère principal de la néphrite 
scarlatineuse consiste dans une néphrite interstitielle in- 
diquée par l'infiltration cellulaire des espaces interorga- 
niques de la substance corticale. Les tubes du rein, dit-il, 
étaient « suffisamment conservés, mais dissociés et comme 
disséqués par des nappes et des traînées de jeunes cellules 
embryonnaires tassées les unes contre les autres et sou- 
teuues par de fines fibrilles à peine visibles ». Autour 
des glomérules, M. Kelsch décrivit de véritables bour- 
geons charnus interstitiels; le glomérule lui-même était 
revenu à l'état embryonnaire, car, dit l'auteur, « toute 
la masse du glomérule donnait l'impression d'une grappe 
déjeunes cellules très serrées. En même temps l'épithé- 
lium des tubes dissociés était devenu granulo -graisseux, 
peu tuméfié, partout adhérent, et le canal central libre 
sur tout son parcours. » 

Cette description mérite d'être reprise ; elle repose sur 
une analyse histologique extrêmement sommaire. La né- 
phrite scarlatineuse est considérée comme une néphrite 
interstitielle déjà formée et suffisamment avancée pour 



1 Kelsch, Revue critique et recherches anatomo-pathologiques sur la ma- 
ladie de Bri^ht. Archives de physiologie, septembre 1874, 
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avoirdoniié naissance à de véritables bourgeons charnus ; 
enfin le glomérule lui-même, sur le simple aspect qu'il pré- 
sente, est considéré comme une sorte de bourgeon char nu 
formé par les vaisseaux capillaires contenus dans la cap - 
suledeBowman. La description est aussi fautive que si, 
sur le simple examen, à un faible grossissement, d'une 
coupe de peau envahie par l'érysipèle, on décrivait dans le 
tégument atteint de dermite érysipélateuse des bourgeons 
charnus déjà formés et disposés en bandes ou en îlots. 
Une analyse histologique un peu délicate montrerait dans 
ce cas qu'on s'est trompé et qu'on a pris des traînées 
de globules lymphatiques pour des bourgeons charnus. 

Dans la néphrite scarlatineuse prise tout à fait au dé - 
but, on constate comme Kelsch, l'existence de nombreu- 
ses cellules embryonnaires disposées dans les espaces 
intertubulaires de la substance corticale. Gomme Klebe, 
on constate aussi des lésions glomérulaires. 

L'infiltration intertubulaireest formée par des globules 
blancs qui sont sortis des vaisseaux et qui sur certains 
points ont écarté mécaniquement les tubes les uns des 
autres. Les lacunes de Ludwig ont été ainsi développées 
et les globules blancs s'y sont accumulés sous forme de 
traînées ou de rubans. Les globules blancs transsudés 
sont accompagnés d'un petit nombre de globules rouges. 
Les vaisseaux sanguins occupent toujours le centre des 
traînées de globules blancs et sont eux-mêmes gorgés 
de sang; sur les préparations colorées à l'éosine-héma- 
toxylique les globules rouges accumulés dans les vais- 
seaux distendus ont une coloration rouge brique qui 

* Klebs, Efandbuch der pathologischen Anat, Berlin 1870. 
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tranche vivement sur la coloration violette des bandes 
et des îlots formés de cellules lymphatiques. Sur certains 
points le contenu des vaisseaux semble même formé par 
des globules blancs qui injectent ces derniers. Cet aspect 
se trouve surtout sur les plus petits capillaires intertu* 
bulaires. Cette présence des globules blancs en quaptité 
anormale dans la lumière des plus petits vaisseaux indique 
que la circulation rénale s'est, à un moment donné, ra- 
lentie en même temps que la pression augmentait dans 
le système artériel. Les préparations montrent que le 
processus a consisté initialement dans une congestion 
intense et soutenue, rapidement suivie du phénomène de 
diapédèse dans tout le domaine de la substance corti- 
cale. 

Les globules blancs émigrés sont libres les uns par 
rapport aux autres. Us ne sont nullement englobés dan s 
un réseau formé de fines fibrilles, il n'y a pas entre eux 
de réseau de fibrine ni de trame connective délicate ana-- 
logueà celle qui constitue le stromad'un bourgeon char^ 
nu. Il s'agit donc ici d'un œdème conjonctif aigu et non 
pas encore d'une production néoplasique à proprement 
parler. Les lésions, bien que diffuses et en apparence co- 
lossales, ne sont pas fixes; elles sont aussi mobiles que les 
lésions analogues d'une plaque d'erythème papuleux ou 
d'érysipèle. Cette première donnée, qui entraîne immé-- 
diatement une atténuation considérable de la conception 
de la néphrite interstitielle telle qu'elle est formulée par 
Kelsch, est justifiée par l'évolution clinique du proces- 
sus que nous décrivons. Quoi de plus fugace en efiet que 
que la néphrite qui, dans la variole ou la scarlatine, vient 
le plus souvent introduire dans la maladie une période 
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dangereuse qui. une fois passée ne laisse plus de trace 
appréciable? Pas plus en effet que Térysipèle qui ne se 
répète pas, la néphrite scarlatineuse n'entraîne à Tor 
dinaire de modifications durables du rein ; et l'on compte 
encore les cas de maladies de Bright chroniques dont on 
peut rapporter le point de départ à la scarlatine. La facile 
j:ésolution de la néphrite scarlatineuse et son effacement 
complet en quelques jours ou quelques heures sont au 
contraire expliqués d'une manière tout à fait satisfaisante 
parla notion d'une lésion mobile telle que celle que nous 
décrivons, substituée à la notion d'une lésion fixe telle que 
celle que nous imposait, pour ainsi dire, la description 
sommaire de Kelsch. 

Dans les espaces intertubulaires où ils sont rangés, les 
globules blancs, si l'infiltration est intense, se sont dis - 
posés les uns contre les autres pour ainsi dire sous pres- 
sion de façon à prendre sur certains points l'apparence de 
masses épithélioïdes. Tous ces globules sont donc bien 
vivants, leur noyau prend vivement l'hématoxyline et 
leur protoplasma paraît granuleux et beaucoup plus 
gonflé qu'on ne l'observe dans les globules blancs du 
sang circulant. Ce phénomène se produit toutes les fois 
que les globules blancs sont sortis des vaisseaux par dia- 
pédèse. Dans les espaces interorganiques, les cellules 
lymphatiques ont une activité pour ainsi dire accrue; 
elles y Vivent comme d'une vie plus individuelle, se déve 
loppent et se multiplient. 

La diapédèse dont nous venons de parler, et qui injecte 
pour ainsi dire de globules blancs toute la substance corti- 
cale du rein scarlatineux, n'a nullement son origine princi- 
pale dans le système des capillaires du gloraérule: L'ori- 
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gîne du mouvement diapédésique est dans les capillaires 
intermédiaires aux vaisseaux efférents glomérulaires et à 
ceux qui forment l'origine des veines interlobulaires du 
rein. Lorsque la congestion active de la substance corticale 
est devenue considérable et que les veines sont distendues 
au maximum, on sait qu'elles ne peuvent réagir utilement 
contre la haute pression produite par le sang dans leur 
intérieur puisqu'elles n'ont pas de tunique musculaire 
propre et qu'en définitive elles représentent simplement 
de vastes capillaires veineux. Le ralentissement de la cir - 
culation se manifeste donc d'une façon pour ainsi dire 
fatale lorsque la haute pression se produit dans l'écorce du 
rein par suite de la dilatation neuroparalytique des 
artères interlobulaires. Tous les capillaires intertubulaires 
deviennent alors l'origine de l'émigration des globules 
blancs. C'est autour des vaisseaux hypérémiés que cette 
diapédèse commence et on la voit se produire d'abord à la 
périphérie du globule rénal, puis pénétrer de proche en 
proche en écartant les tubes contournés les uns des autres 
jusque au centre du lobule occupé par l'irradiation mé- 
dullaire, c'est-à-dire par l'ensemble des tubes collecteurs 
ou rayons médullaires. 

L'état du glomérule est tout particulier, le plus sou- 
vent la capsule de Bowman ne présente aucun indice de 
proUfération; sur les coupes on voit bien ses noystux 
endothéliaux disposés par paires; mais nous savons que 
cette disposition est normale. Le glomérule vasculaire 
est ordinairement plein de sang; la congestion vascu- 
laire qui existe partout ailleurs se montre en outre aussi 
à ce niveau. Le nombre des noyaux colorés en violet 
dans l'aire gloniérulaire est manifestement augmenté- 
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C'est cet aspect qui a fait décrire à Klebs une glomé- 
rulite dans la néphrite scarlatineuse et a Kelsch un 
retour du glomérule à l'état embryonnaire dans la même 
affection. Mais on remarquera que, de même que tous les 
capillaires très étroits dans lesquels la circulation s'est 
ralentie, les glomérules contiennent un nombre anor^ 
mal de globules blancs qui progressent lentement dans 
leur lumière en vertu de leur mouvement propre. Il est 
aussi probable qu'un certain nombre de ces globules 
émigrent et se répandent autour des vaisseaux, créant 
dans leurs intervalles de petits foyers de diapédèse. Ce 
sont là des phénomènes d'œdème congestif^ mais non pas 
d'inflammation vasculaire proprement dite car les vais- 
seaux enflammés se ramollissent très rapidement pour 
laisser ensuite passer par masse le plasma sanguin et les 
globules rouges; autour d'un vaisseau enflammé et ra- 
molli il se fait Une hémorrhagie véritable. 

Or l'observation montre que la forme hémorrhagique 
n'existe pas à proprement parler dans les néphrites con- 
gestives. Sans doute l'urine est trouble, couleur de 
bouillon, on y trouve quelques globules rouges, ces glo- 
bules rouges ont envahi les tubes sur un point quelcon- 
que deleur parcours, et vraisemblablement à la suite d'un 
effort de diapédèse tellement intense sur un point déter- 
miné que les globules blancs se sont répandus avec les 
globules rouges qui les accompagnent non seulement 
dans l'intervalle des tubes, mais même dans l'intérieur 
de ces derniers. 

Les cellules lymphatiques, qui percent avec une 
extrême facilité la membrane propre d'un capillaire, 
percent aussi facilement la basale d'un tube contourné. 
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D'ailleurs le sang que Ton trouve dans les tubes d'un 
rein scarlatineux se rencontre surtout dans l'intérieur 
des rayons médullaires ou dans les tubes de Bellini des 
pyramides, tubes, on le sait, dépourvus presque totale- 
ment de membrane propre, et dont l'épithélium repose 
directement sur une lame de tissu connectif simplement 
devenue membraniforme. Un fait qui est précisé- 
ment très particulier au système glomérulaire, c'est 
que, dans la néphrite congestive, la cavité de la capsule 
de JBowman n'apparaît jamais envahie ni par le sang 
ni par les globules blancs: la diapêdèse s'effectue 
partout j excepté dans la cavité de la capsule glomé- 
rulaire. 

Mais si le glomérule ne donne pas lui-même naissance 
à la migration des globules dans la cavité des tubes uri- 
nifères, tous les capillaires intertubulaires de la région 
qu'ils occupent à la périphérie du lobule rénal sont déve- 
loppés au maximum, et entourés de larges bandes de 
diapêdèse; les cellules lymphatiques sont même beau- 
coup plus abondantes dans la région des glomérules que 
dans la région labyrinthique du lobule rénal; souvent 
les cellules lymphatiques viennent se déposer à la sur 
face extérieure des capsules glomérulaires de manière à 
constituer, pressées sur une ou deux rangées les unes 
contre les autres autour du glomérule, un revêtement 
épithélioïde que nous avons figuré. Lorsque les bouquets 
glomérulaires de ces capsules entourées d'une nappe 
épithélioïde formée par les globules blancs occupent 
exactement la cavité capsulaire, et qu'on voit leurs anses 
vasculaires remplies de cellules lymphatiques en contact 
direct avec la membrane du glomérule, on pourrait croire 
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que, contrairement à ce que nous venons de dire, le glo - 
mérule a été l'origine du lac de cellules épithélioïdes qui 
Tentoure et que ces cellules ont directement passé du bou- 
quet glomérulaire à l'extérieur de la capsule de Bow- 
man. 11 n'en est rien; en effet, sur les glomérules dont le 
bouquet ne remplit pas exactement la cavité capsulaire, on 
ne trouve ni globules blancs ni globules rouges entre le 
glomérule et la paroi . La raison pour laquelle les cellules 
lymphatiques émigrées viennent se ranger à la surface 
extérieure de la capsule de Bowman, s'y presser les unes 
contre les autres et former en fin de compte une mosaï- 
que de cellules rendues polygonales par pression réci- 
proque, mosaïque qui se stratifié à mesure qu'on s'éloigne 
du glomérule, de façon à devenir de moins en moins 
dense, la raison, disons -nous, pour laquelle les choses se 
passent ainsi doit être recherchée dans les conditions 
mêmes ou s'effectue la diapédèse dans le rein. Dans la 
région glomérulaire cette diapédèse se fait sous pression; 
les globules blancs émigrés se répandent avec une acti- 
vité très grande dans les espaces interorganiques, et 
comme la surface des glomérules, qui est sphérique, 
constitue relativement aux autres espaces un point où 
un plu's petit nombre de globules pourrait se disposer pour 
un volume donné de substance corticale du rein, les glo- 
bules qui se dispersent sur cette surface sont obligés de se 
presser les uns contre les autres jusqu'à devenir polygo- 
naux. En d'autres termes, toute parcelle du tissu cortical 
ayant exactement le volume d'un glomérule est entourée 
d'espaces interorganiques présentant une surface plus 
grande que la surface du glomérule lui-même, laquelle^ 
étant sphérique, enveloppe une parcelle du tissu rénal 
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maxima en restant elle-même minima c'est-à-dire en 
fournissant la plus petite aire développable possible ^ 

Au milieu de cette inondation de tous les espaces inter- 
organiques développables par les globules blancs, il est 
extrêmement difficile de démêler les éléments du tissu 
connectif qui se réduisent à très peu près, dans la portion 
glomérulaire et labyrinthique du lobule, à la couche de 
cellules connectives qui suit extérieurement les vaisseaux. 
Sur ce point encore nous ne pouvons donc pas savoir si 
les cellules fixes se multiplient. Mais lorsqu'on examine 
le centre du lobule, c'est-à-dire l'irradiation médullaire, 
on aperçoit alors nettement les cellules fixes entre cha- 
cun des tubes collecteurs qui constituent les rayons de 
l'irradiation. On sait, en effet, qu'entre les tubes collec- 
teurs le tissu connectif peut être démontré avec facilité. 
Or, tandis que dans la pyramide et au voisinage de la 
papille les cellules fixes se montrent dans le tissu connec- 
tif délicat et à peine fibrillaire avec leurs grands noyaux 
ovalaires teints en bleuet leurs ramifications protoplas- 
miquesmembraniformes et filiformes communiquant régu- 
lièrement entre elles et marquées en rose vif par l'éo- 
sine, dans la portion corticale de l'irradiation, outre les 
cellules migratrices, on voit les noyaux volumineux des 
cellules fixés, bosselés, étranglés en biscuits, repliés de 
diverses manières, et prenant des figures bizarres comme 
tous les noyaux soumis au remaniement par le proto- 
plasma qui précède la division cellulaire. La masse 
proloplasmique qui entoure ces noyaux n'est plus arbo- 



* Ceci résulte dés relations bien connues de la surface de Ja sphère avec 
son volume. 
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risée et n'envoie pas des expansions régulières; elle est 
revenue sur elle-même, forme de larges nuages granu- 
leux autour des noyaux contournés, dont elle occupe le 
centre, et dont quelques-uns sont totalement divisés : 
bref les cellules fixes du tissu connectif du rein ne sont 
pas simplement mécaniquement lésées comme dans 
l'œdème passif, elles ne sont pas semées de gouttes grais- 
seuses ni de vacuoles, leur protoplasma est granuleux, 
actif : ces cellules se divisent. 

Ce fait a une importance capitale, il montre que la 
néphrite scarlatineuse est véritablement une inflamma- 
tion du type congestif , différant du phlegmon en ce 
qu'elle n'est pas accompagnée d'exsudation fibrineuse, 
différant de l'œdème simple en ce que les cellules fixes, 
du tissu envahi par la diapédèse, participent à ce pro - 
cessus inflammatoire en se multipliant. En effet on ne 
doit plus admettre avec Gohnheim que l'inflammation 
est caractérisée uniquement par le phénomène de la dia- 
pédèse; pour qu'il y ait inflammation congestive, c'est- 
à-dire inflammation du type le plus léger, le plus 
fugace, et devenant le mieux susceptible de se terminer 
par une résolution complète, il faut que les éléments 
fixes des tissus participent à la néoplasie inflammatoire. 
Dans le rein scarlatineux comme dans l'érysipèle l'ac- 
tivité formative des cellules fixes, démontrée par nos 
recherches, donne à l'affection rénale sa signature 
inflammatoire. 

Si maintenant nous revenons au glomérule, et si 
nous examinons analytiquement l'état dans lequel il se 
trouve dans la néphrite scarlatineuse au début, nous 
reconnaissons aisément qu'il est surtout le siège d'une 
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congestion intense, que les parois vasculaires internes * 

• 

et la surface même du glomérule,au lieu d'être formées, 
comme dans le rein normal, par des lames protoplasmi - 
ques très faiblement granuleuses et semée de noyaux j pré- 
sentent un état trouble très granuleux. Les lames à noyaux 
multiples qui forment Tendothélium vasculaire du bou- 
quet, et la même couche qui recouvre la surface des 
anses vasculaires, se sont donc comportées à la façon des 
éléments cellulaires en présence de l'œdème aigu * . — 
Peut-être même dans ces conditions les noyaux endothé- 
liaux et périthéliaux se multiplient comme tous les 
éléments anatomiques soumis à l'action de l'œdème 
soutenu ; mais il est difficile d'acquérir la preuve du 
fait et, d'après notre observation, c'est principalement 
à l'embarras des anses vasculaires par de nombreux 
globules blancs accumulés dans leur cavité qu'est du 
l'aspect particulier du glomérule qui, à une inspection 
superficielle, se montre extrêmemnet riche en noyaux. 
C'est au terme précédent que doit se réduire la notion 
de la glomèrulite proposée par Klebs. Quant à dire 
avec M. le professeur Kelsch que certains glomérules 
ont pris la constitution des bourgeons charnus, c'est dé- 
passer de beaucoup les faits observés. Ni dans la né- 
phrite scarlatineuse, ni dans la néphrite suppurative, 
ni dans le rein atrophique que nous décrirons plus tard 
et dont le tissu fibreux néoformé s'agrandit par l'édifi- 
cation de véritables bourgeons charnus interstitiels, à la 
façon des plaques de sclérose tuberculeuse du poumon, 
nous n'avons jamais trouvé une pareille modification du 
glomérule. 

1 Corail et Ranyier, p. 1181. 
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Dans cet état le glomérule rénal tuméfié et granuleux, 
s'il ne laisse pas passer les globules blancs et rouges 
dans les tubes contournés, continue à diffuser l'eau du 
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liquide urinaire tant que les globules blancs qui sont 
accumulés dans la lumière de ses vaisseaux n'ont pas 
créé d'obstacle sérieux à la libre circulation du sang. 
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Mais il peut arriver un moment où ces globules blancs, 
cheminant par le simple effet de leurs mouvements 
propres dans la lumière des vaisseaux glomérulaires, 
arrivent à les obstruer assez efficacement pour empêcher 
le sang de circuler d'une façon régulière. On pourrait 
expliquer de cette façon la production de l'anurie qui, 
dans la néphrite scarlatineuse, n'est pas un phénomène 
rare. Mais ce n'est là qu'une hypothèse que nous ne pro- 
posons qu'avec réserve. 

L'on ne trouve pas ordinairement non plus dans la 
capsule et dans la lumière des tubes contournés d'exsu- 
dats albumineux disposés sous forme de boules agglo- 
mérées ou de jets analogues dans leur forme aux moules 
de gélatine qui viennent remplir les tubes contournés, 
quand une injection vasculaire du rein a été poussée 
dans cet organe jusqu'à rupture des vaisseaux. Les 
moules ou cyUndres colloïdes sont plutôt rares que fré - 
quents dans la néphrite scarlatineuse observée à sa 
période d'activité. Ce qui donne lieu principalement à 
l'albuminurie, dans ce cas, c'est l'hémorrhagie intratubu- 
laire, la tubulhématie du professeur Parrot dont sont le 
siège, souvent à un très haut degré, les rayons médul- 
laires qui occupent le centre des lobules rénaux, les tubes 
de Henlfe et même les tubes de Bellini de la pyramide. 

En résumé, au point de vue des lésions vasculaires, le 
rein scarlatineux est le siège d'un œdème aigu diapédé- 
tique produit par tous les vaisseaux de la substance cor- 
ticale qui n'appartiennent pas au bouquet glomérulaire. 
Phénomène intéressant à noter, tous les capillaires or- 
dinaires > en présence de la congestion inflammatoire, se 
comportent comme ceux du tissu connectif, du tissu du 
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derme, etc. Ceux du bouquet glomérulaire qui ont une 
constitution anatomique spéciale, corrélative à la dialyse 
constante dont ils sont le siège, ne paraissent pas disposés 
pour devenir le point de départ de la diapédèse des glo- 
bules blancs. 

Dans toutes les voies collectrices, c'est-à-dire dans 
toutes les régions où les éléments tubuleux du rein ne 
sont pas soutenus par une membrane propre d'une cer- 
taine épaisseur, il se produit des ruptures vasculaires; 
des hémorrhagies intracanaliculaires suivent, et ainsi on 
a l'explication de cette forme de l'urine des néphritiques 
scarlatineux : urine rare, trouble, couleur de bouillon 
de bœjxf aigri, contenant toujours une notable proportion 
de globules rouges du sang, et donnant un précipité 
massif d'albumine, suivant le mode ordinaire des urines 
sanglantes. 

On voit par ce qui précède que le fond du processus 
est ici l'œdème aigu congestif, l'infiltration embryonnaire 
par diapédèse des globules blancs. Les épithéliums ne 
participent que faiblement à ce processus. Dans les tubes 
collecteurs (tubes de Bellini et rayons médullaires), on 
ne trouve que des signes de catarrhe léger. Dans la 
substance corticale, l'épithélium strié et celui du système 
de Henle présentent également une apparence à peu près 
normale. M. Kelsch dit expressément que cet épithé- 
lium, bien que peu altéré, devient granulo-graisseux. 
En réalité nous n'avons pas trouvé de métamorphose 
graisseuse. L'épithélium strié offre dans l'état le plus 
normal sur les pièces cadavériques des granulations bril- 
lantes qui ne sont dues à autre chose qu'à la fragmenta- 
tion 'post mortem des bâtonnets. Presque partout les 
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noyaux se colorent d'une façon normale ; ils paraissent 
avec leurs nucléoles simples ou doubles et avec leurs, 
contours circulaires ; la tuméfaction trouble, l'impossibi- 
lité de colorer les noyaux, c'est-à-dire les caractères 
spéciaux à la néphrite catarrhale mixte que nous décri-- 
rons plus loin, peuvent cependant être observés dans la 
substance corticale sur un très petit nombre de points. 
En effet, Toedème ne peut se maintenir avec son intensité 
dans le parenchyme cortical du rein sans déterminer des 
lésions pour ainsi dire traumatiques de Tépithélmm déli- 
cat qui revêt les tubes contournés. Eu présence d'un 
œdème inflammatoire devenu par trop intense, cet épi' 
thélium se comporte comme les fibres musculaires du 
coeur subjacentes à une nappe de péricardite ; il ne réagît 
pas, il ne se multiplie pas à la façon des épithéliums 
soumis au processus catarrhal ; cet élément hauteraetit 
différencié, et dont la structure est très délicate, meurt 
purement et simplement dès qu'il ne peut plus trouver 
dans le milieu inflammatoire les éléments de sa nutrition 
régulière. 

Ainsi donc de place en place, au sein de l'œdème con- 
gestif aigu dont le parenchyme rénal est le théâtre, on 
peut trouver des îlots de ce que l'on a appelé la néphrite 
parenchymateuse. De même dans l'érysipèle, de distance 
en distance, on voit le corps de Malpighi devenir le siège 
des phénomènes inflammatoires qui lui sont propres et 
qui aboutissent à sa destruction (vésicules, phlyctène$ et 
phlycténules de l'érysipèle), mais ceci n'est qu'un acci- 
dent et pour ainsi dire un épiphéhomène au milieu du 
processus à physionomie si individuelle de l'œdème aigu 
inflammatoire du type congestif. 
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Lorsque rœdèine aigu congestif s'est produit • dans le 
rein, il se comporte comme celui de l'érysipèle ou de 
l'éry thème papuleux. Les globules blancs qui jouissent de 
leur activité se montrent toujours dans les lacunes inter- 
tubulaires avec un protoplasma gonflé et des noyaux 
bourgeonnants qui prennent vivement les matières colo- 
rantes. Ils cheminent dans les lacunes, puis finissent par 
gagner les traj ets lymphatiques sous-capsulaires et péri- 
papillàires dont la communication avec les espaces inter- 
tubulaires a été démontrée par Ludwig. Ils peuvent 
ainsi disparaître rapidement ; et même, lorsque la mort a 
lieu après une néphrite scarlatineuse bien confirmée, on 
peut trouver l'infiltration embryonnaire presque complè - 
tement effacée. Tel était en particulier le cas dans un 
rein provenant du service de M. le D"* Lieberman, rein 
d'un scarlatineux mort après une anurie de trois jours 
de durée et dans lequel toute l'infiltration intertubulaire 
avait disparu; il ne restait plus comme trace delà né- 
phrite que les vaisseaux des glomérules qui tous étaient 
exsangues, granuleux, oblitérés par des globules blancs 
de telle sorte qu'il n'y avait plus de perméable que les 
artérioles afférentes, à leur entrée dans le bouquet glo- 
mérulaire. L'examen histologique de ce cas intéressant 
fut fait en 1875 au collège de France par M. Renaut; 
l'observation est inscrite sous le n*" 36, série A, du registre 
d'observations du laboratoire d'histologie du collège de 
France, et nous avons eu entre les mains le double des 
préparations qui donnent au fait son authenticité. On 
peut donc affirmer que l'évolution de la néphrite scarla- 
tineuse est absolument cyclique en ce qui concerne l'in- 
^Jtratipn embryonnaire, (jue cette infiltration agit comn^ç 
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celle de Térysipèle ou de Térythème papuleux, et que sa 
principale gravité résulte des effets des modifications 
circulatoires sur le système glomérulaire si particulier et 
qui ne se comporte nullement comme les capillaires ordi - 
naires dont il n'a pas non plus la structure. Ce système 
n'étant pas disposé pour la diapédèsepeut en effet devenir 
imperméable au sang par suite de son envahissement 
par les globules blancs. Les effets qui suivent cette obli- 
tération et qui ont pour point de départ Tannulation du 
système glomérulaire ne sont en réalité, au point de vue 
anatomo -pathologique, qu'un accident du processus. 
L'inflammation congestive du rein prend, dans la dispo- 
sition des parties où elle se produit, le principal élément 
de sa haute gravité ; de même que l'érysipèle qui envahit 
le cuir chevelu et s'accompagne alors d'accidents ménin- 
gitiques, ou qui pénètre dans l'arbre respiratoire et crée 
un œdème de la glotte, n'a pas été pour cela changé dans 
son processus histologique, mais est devenu une source 
d'accidents par cela même qu'il occupe un siège déter- 
miné. 

Lorsque l'oblitération des vaisseaux glomérulaires 
n'est pas excessive, au moment de la résolution la désob- 
struction des anses du glomérule s'effectue, et le retour 
à l'état normal suit. Il n'est pas rare d'observer cepen- 
dant dans un rein scarlatineux des glomérules où la 
désobstruction ne s'opérera pas. Dans ces cas les glo- 
bules blancs retenus sur place et exerçant lentement leur 
action mécanique sur les parois vasculaires les modifient 
peu à peu; les cellules endothéliales prolifèrent alors, 
reviennent à l'état embryonnaire. Il en est de même de 
la paroi capsulaire qui, comme toutes les substances 



76 HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE 

intercellulaires adjacentes à des parties soumises à un 
processus îrritatif intense et soutenu, se résorbe . et 
disparaît. C'est dans ces conditions seulement que 
Ton est en présence d'une véritable glomérulite, pour 
adopter la nomenclature de Klebs. Ultérieurement le 
glomérule ne se reconstituera pas, il subii'a l'évolution 
ordinaire d'un îlot de prolifération inflammatoire ; mais 
la lésion que nous venons de décrire atteint un si petit 
nombre' de glomérules qu'on ne peut lui faire jouer le 
rôle capital que lui assigna Klebs et encore moins la 
prendre pour type de modifications particulières à la 
néphrite scarlatineuse. 

Si la néphrite de la scarlatine a été choisie par nous 
comme le type de l'inflammation du rein affectant le ca- 
ractère congestif, ce n'est pas à dire pour cela que cette 
néphrite ait une existence propre. En d'autres termes, je 
ne veux pas affirmer qu'il n'y ait que dans la scarlatine 
que le processus ci- dessus décrit se retrouve avec ses ca- 
ractères typiques. Dans une série d'autres affections à 
déterminations rénales, l'inflammation congestive se pro- 
duit avec des caractères et une évolution similaires de 
ceux. constatés pour la scarlatine. Il en est ainsi de la 
plupart des processus histologiques connus. Dansl'éry- 
sipèle, dans l'érythème papuleux, dans la brûlure intense 
au premier degré on observe des dermites histologique- 
ment identiques; de même les bulles de la brûlure et 
celles du pemphigus ont une structure exactement sem- 
blable. Tout ceci montre que l'histologie pathologique ne 
saurait être considérée comme une source d'indications 
spécifiques applicables à la définition précise des causes 
qui ont mis en train, pour ainsi dire, les processus obser- 
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vés. Impressionnés d'une même façon par des agents di- 
vers, les organes montrent des réactions identiques, et 
l'étude des processus anatomo-pathologiques ne peut 
conduire que rarement, dans l'état actuel de la science, à 
la notion des causes précises qui les ont fait naître. 

Il nous faut actuellement étudier la différence qui existe 
entre la néphrite cougestive que nous venons de décrire 
et la néphrite phlegmoneuse proprement dite ; nous pren- 
drons le type de cette dernière dans l'abcès métastatique 
du rein. 

Tandis que la néphrite aiguë congestive est ordinai- 
rement répandue largement dans toute la substance cor- 
ticale, la néphrite phlegmoneuse, celle qui suppure et 
donne lieu aux abcès du rein, est toujours une affection 
circonscrite à l'aire de distribution de quelque vaisseau 
sanguin ; c'est une affection disséminée. Les foyers de 
suppuration et ceux d'infiltration cellulaire qui précèdent 
l'état purulent ne sont jamais reliés entre eux par des 
traînées de diapédèse continues ; les lésions sont circons - 
crites et très souvent absolument isolées les unes des au- 
tres, bien qu'elles se produisent dans des points où les 
nodules inflammatoires finiront par devenir voisins jus- 
qu'au, contact. 

Si l'on fait dans un rein qui est le siège d'une néphrite 
phlegmoneuse des coupes suivant l'axe d'une des pyra- 
mides (parallèlement à la direction des tubes collecteurs, 
on voit de dislance en distance, au milieu du paren - 
chyme rénal absolument normal, des fusées vasculaires 
qui naissent sur les limitesde la substance corticale et de 
la médullaire, c'est-à-dire au niveau du point où les ir- 
radiations médullaires se détachent de la masse de la py- 
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ramide pour traversera la façon des traits d'un éventail 
la substance tubulaire et la diviser en marquant le cen- 
tre de chacun de ces lobules. Ces fusées au sein desquel- 
les existe une injection permanente senties artères et les 
veines qui commandent la circulation du point du rein 
envahi parTabcès. La congestion dont elles sont le sièg*e 
est d'uQO extrême intensité ; cette injection naturelle se 
comporte absolument comme une injection forcée. Les 
tubes collecteurs immédiatement adjacents à la fusée 
congestive sont aplatis, et leur lumière est effacée par la 
la dilatation latérale du vaisseau sanguin. 

Si maintenant nous pratiquons des coupes méthodi- 
. ques dans chacun des foyers de néphrite suppurative 
situés dans la substance corticale, nous trouvons des 
phénomènes bien différents de ceux que nous avons cons- 
tatés dans- la néphrite congestive. 

Tandis que dans la néphrite congestive l'infiltration 
des espaces interorganiques est diffuse, peu considérable, 
presque toujours produite par la simple insinuation des 
globules blancs dans les espaces développables sans que 
ces derniers aient été réellement distendus par une haute 
pression, la diapédèse qui ya former un foyer d'oedème 
phlegmoneux s'effectue d'un coup sur un point précis et 
dissocie, à proprement parler, tous les éléments du rein 
à la façon de la boule d'œdème artificiel de Ranvier faite 
avec la seringue de Pravaz. 

Dans un premier cas, le point de départ de la diapé- 
dèse a été un des vaisseaux intertubulaires; on voit alors 
un foyer de plusieurs millimètres d'étendue formé par un 
exsudât coagulé sous formede fibrine granuleuse et englo- 
bant des globules blancs qui sont tous en contact sans 
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arrangement les uns par rapport aux autres, tous petits, 
à noyaux bourgeonnants, à protoplasma peu volumineux. 
Au centre de cet îlot qui suppurera fatalement, on trouve 
çà et là des tubes contournée complètement isolés des au- 
tres et comme disséqués par le liquide exsudé. Sur la 
marge de l'îlot les tubes deviennent plus nombreux et 
plus rapprochés; à la périphérie, le foyer de globules 
blancs envoie des prolongements qui pénètrent comme 
des coins entre les éléments tubulaires et les disso- 
cient incomplètement. Tout autour do ce foyer de diapé- 
dèse compacte marqué sur les préparations observées à un 
faible grossissement par des nappes à bords étoiles colo- 
rées en violet ou en rouge homogène, suivant qu'on s'est 
servi de l'hématoxyline ou du carmin, existe une zone 
plus ou moins considérable d'inflammation congestive au 
delà de laquelle la substance tubuleuse reprend ses ca- 
ractères normaux. Dans cette zone^ les épithéliums striés 
sont restés absolument inaltérés; mais une congestion 
vasculaire intense existe, les vaisseaux afférents des glo- 
mérules sont énormément dilatés, les anses vasculaires 
sont développées et remplies de sang, sur certains points 
on trouve 4es globules rouges (lans la capsule de Bow- 
man au milieu de boules ou de grains albumineux que Ton 
rencontre sous forme de cylindres colloïdes qui injec- 
tent les' tubes contournés commandés par le glomérule. 
Ce sont là les caractères de Y œdème glomérulaire que 
nous décrirons plus loin dans ses détails en parlant de la 
néphrite typhoïde. 

Non seulement, au centre du lac de globules blancs 
formant le foyer phlegmoneux, on trouve des tubes con- 
tournés isolés et dont l'épithélium strié ne présente 



80 mSTOLOGIE PATHOLOGIQUE 

pas de modifications appréciables, mais aussi des tubes 
dont la paroi propre attaquée par les globules blancs 
a été détruite par eux; le tube contourné est de la 
sorte éventré, son épithéliuti^ perd sa régularité, il n'a 
plus de point d'implantation, puisque la basale lui fait 
défaut. Le reste du tube se reconnaît seulement parce que 
. l'on voit, au sein de l'îlot des globules blancs, des cel- 
lules épithéliales du rein plus ou moins rangées en cercle. 
Sur beaucoup de points tout un segment du cercle épi- 
thélial a disparu. De même dans l'îlot, si grand qu'il 
soit, on ne trouve plus de vaisseaux capillaires ni de tra- 
ces d'élémentâ connectifs. Ces phénomènes de .destruc- 
tion sont catactéristiques de l'inflammation phlegmo- 
neuse ; devant elle tout disparaît, tout revient à l'état 
embryonnaire ou est détruit : membrane propre et élé- 
ments cellulaires des capillaires, membrane propre et élé- 
ments épithéliaux des tubes contournés. 

Dans la néphrite phlegmoneuse, le point de départ 
de l'inflammation cellulaire peut être aussi bien le glo- 
mérule que tout autre vaisseau ; on voit alors les glo- 
bules blancs remplir la capsule, s'amasser autour d'elle 
et au delà, dissocier les tubes contournés, puis détruire 
et faire fondre pour ainsi dire avec une rapidité plus 
ou moins grande les capillaires du glomérule, la cap- 
sule de Bowman, et les éléments qui remplissent les 
espaces intertubulaires qui sont au delà de cette cap- 
sule. 

D'autres fois c'est dans la gaine connective d'une arté- 
riole ou même d'une artère interlobulaire que se pro- 
duit le foyer phlegmoneux : les fibres élastiques, les fais - 
ceaux connectifs se ramollissent et disparaissent, les 
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cellules fixes prolifèrent activement, et contribuent pour 
leur part à la néoplasie inflammatoire. 

Bientôt, les éléments embryonnaires des foyers 
phlegmoneux, soit constitués par des globules blancs 
émigrés, soit résultant de la prolifération des éléments 
cellulaires fixes, subissent la mort sur place et se trans- 
forment en globules du pus. L'inflammation est suppurée 
et Ton est en présence de véritables abcès. Alors la masse 
du foyer formée par les globules devient cassante, se dé - 
sagrège, se sème de granulations graisseuses et, sur les 
préparations recueillies dans Teau, s'émiette de façon à 
laisser voir de larges pertes de substance au milieu des 
foyers. 

Ce processus est tout à fait différent de celui que Ton 
constate dans la néphrite congestive. On pourrait dire 
que dans cette néphrite les globules blancs s'insinuent 
par leur activité propre dans les espaces interorga- 
niques, tandis que dans la néphrite phlegmoneuse la dia- 
pédèse s'effectue de façon à tout dissocier, tout séparer 
mécaniquement comme le ferait une injection forcée, avant 
que ne se produisent les phénomènes destructifs qui sont 
ici réguliers et constants sur le point intéressé, tandis 
qu'on les rencontre exceptionnellement ou pas dans la 
néphrite congestive. 

11 est une autre altération du rein qui se comporte tout 
d'abord à la façon de la néoformation phlegmoneuse, mais 
qui évolue ensuite d'une manière bien différente : je veux 
parler de la néoformation leucémique. Dans certains cas 
de leucémie, on observe dans la substance corticale du 
rein des foyers d'envahissement par les globules blancs 
disposés d'une façon tout à fait analogue à celle qui carac- 
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térise rinflammation phlegmoneuse. De larges îlots dont 
le centre est formé par des globules blancs dissocient les 
tubes contournés, les écartent mécaniquement les uns des 
autres, les aplatissent ainsi que les glomérules jusqu'à 
les effacer complètement. Puis on voit à leur périphérie 
des prolongements en forme de rubans qui pénètrent dans 
les espaces intertubulaires en les distendant de moins 
en moins. Sur sa marge, le point d'envahissement leucé - 
mique s'atténue progressivement jusqu'à disparaître, sé- 
parant de moins en moins les uns des autres les tubes et 
les glomérules. 

Mais ici les choses se passent tout autrement que dans 
le phlegmon ; les globules blancs restent toujours vi- 
vants, et demeurent longtemps hors des -vaisseaux et 
réunis en foyer dans les espaces interorganiques, en 
même temps qu'il conservent leur vitalité, ils deviennent 
les agents d'une édification connective particulière : ils 
construisent du tissu réticulé identique à celui des 
ganglions lymphatiques ; l'îlot de diapédèse se trans- 
forme en un îlot de lymphadénôme diffus. 

Quand on traite par le pinceau une coupe mince pas- 
sant par un foyer d'envahissement leucémique, on dégage 
le tissu réticulé dont les mailles sont occupées par les 
globules blancs. Gomme le tissu caverneux d'un gan- 
glion lymphatique, ce tissu réticulé se montre avec les 
travées disposées comme celles de l'épiploon ou du méso- 
péricarde : les cellules fixes disposées à la surface des 
travées et largement étalées sur les points nodaux, les 
réseaux capillaires néoformés et dont chaque vaisseau 
sert de point de départ et d'appui aux trabécules. Enfin 
Ton peut constater un fj^ît intéressant, sur la marge de la 
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lésion ron reconnaît que les espaces intertubulaires sont 
cloisonnés par le tissu réticulé dont les travées s'in- 
sèrent d'une part au capillaire sanguin qui traverse l'es- 

w 

pace et de l'autre sur la membrane propre des tubes 
contournés et sur la capsule des glomérules. 

La signification connective dé ces espaces est ainsi 
mise hors de doute; les membranes propres des tubes et 
des glomérules jouent le rôle évident de fibres de tissu 
conjonctif, puisqu'elles servent d'insertion et de point de 
départ aux faisceaux d'une variété particulière de ce 
tissu. On voit en outre que l'augmentation de volume 
des , bandes de tissu réticulé intercalées aux tubes et 
aux glomérules s'est fjiite par un élargissement progres- 
sif des espaces intertubulaires de plus- en plus agrandis; 
fait qui permet de déduire légitimement, ainsi que nous 
l'annoncions tout à l'heure, la signification connective 
initiale de ces espaces. 

L'étude du lymphadénôme diflfus du rein nous montre 
en outre quelle est l'importance de l'infiltration des es- 
paces interorganiques du rein par les globules blancs au 
point de vue des néoformations connectives ultérieures. 
M. Ghandelux, et après lui MM. Larroque* et Ghampeil 
ont en effet montré que lorsque des cellules lymphatiques 
restent longtemps réunies en foyer, et conservent sous 
cette forme leur activité, elles édifient véritablement 
autour d'elles le tissu connectif sous la forme réticulée. 
Celte observation permet de formuler cette loi générale 
que les cellules lymphatiques peuvent exercer sur l'acti- 
vité formative du tissu conjonctif qu'elles parcourent une 

^ Larroque, tkése de doctorat^ août 1880 > 
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influence que Ton pourrait désigner sous le terme d'ac- 
tion de présence^ en vertu de laquelle une végétation des 
tissus peut s'effectuer. Quand il s'agit d'un véritable 
foyer de cellules lymphatiques, c'est ordinairement le 
tissu réticulé qui s'édifie. Quand ces mêmes cellules sont 
disséminées à l'état d'infiltration pure et simple, et non 
plus sous forme de foyers agglomérés, la néoplasie 
connective affecte alors la forme de tissu connectif ordi- 
naire. 

Ces notions sont extrêmement précieuses pour com- 
prendre l'action sclérosante des foyers d'infiltration 
lymphatique consécutifs à la persistance des diverses 
variétés de l'œdème rénal. Souvent le résidu d'une 
néphrite congestive, et, comme nous le verrons plus tard 
celui même d'une néphrite catarrhale ou d'une conges- 
tion œdémateuse simple du tissu conjonctif rénal, pourra 
déterminer la mise en train d'un processus interstitiel 
chronique, dont nous étudions actuellement le point de 
départ et dont nous poursuivrons ultérieurement pas à 
pas l'évolution dans ses diverses étapes. 

Avec les données que nous venons d'acquérir, nous 
pouvons facilement définir la néphrite congestive : la 
néphrite congestive est une inflammation diff'use de glo- 
bules blancs vivants, sans tendance à la suppuration, 
facilement résoluble comme l'érysipèle, s'accompagnant 
d'une albuminurie d'origine non glomérulaire et sim- 
plement due à des ruptures des capillaires péritubulaires. 
C'est le plus souvent une affection fugace, mais qui 
cependant, en mettant en activité les propriétés forma- 
tives propres du rein, pourrait devenir dans certains cas 
l'origine de néphrites interstitielles chroniques. 



J 
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Cette uêphrite mérite de conserver le nom de néphrite 
congestive plutôt que celui de néphrite interstitielle qui a 
été proposé pour la définir ; elle ne conduit pas en effet 
directement aux néoplasies fixes intertubulaires; c'est 
trompé par de grossières apparences que le professeur 
Kelsch a parlé de la production de bourgeons charnus 
dans cette affection. Pour que Ton puisse donner à un îlot 
embryonnaire le nom de bourgeon charnu, que faut-il en 
efiet? 11 faut que les cellules du bourgeon se soient fixées 
pour former un tissu : tissu de granulation des auteurs 
allemands, tissu embryonnaire des auteurs français, dans 
lequel les cellules indifférentes sont groupées autour 
de capillaires néoformés et sont emprisonnées dans une 
substance connective composée de fines fibrilles, noyées 
au sein d'une substance amorphe, coUagène et ne dessi- 
nant pas les travées régulières du tissu réticulé. Or dans 
la néphrite congestive tous les globules blancs sont 
mobiles, libres les uns par rapport aux autres, jamais 
réunis par un ciment, même quand ils forment des lacs 
ou des travées épithélioïdes ; aussi Tintiammation est- elle 
variable, facilement résoluble ; elle disparaît souvent en 
quelques jours ou en quelques heures sans laisser de 
traces appréciables ; ce que ne fait jamais Tinflammation 
qui a édifié des bourgeons charnus et pour laquelle la 
cicatrisation par formation de tissu inodulaire est abso- 
lument inévitable. 

De même donc que l'érysipèle, l'affection qui nous 
occupe est capable de se dissiper avec rapidité; mais 
en ayant mis en activité les éléments fixes du tissu con- 
nectif intertubulaire, elle peut être le point de départ de 
la véritable néphrite interstitielle, surtout si l'œdème 

6 
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aigu se prolonge ou s'il récidive un certain nombre 
de fois à intervalles rapprochés. Le parallèle entre l'éry- 
sipèle et la néphrite congestive se poursuit alors: on 
sait que l'érysipèle à répétition donne presque fatale- 
ment naissance à la dermite hyperplasique (éléphantia • 
sis, pachydermie simple). 

Tous les tissus du groupe connectif maintenus dans 
des conditions d'œdème soutenu obéissent en effet à la 
loi générale posée par M. Renaut en 1874*, à savoir : 
que l'œdème prolongé produit dans les tissus une excita - 
tion formative qui détermine leur végétation exubérante 
et aboutit en fin de compte à leur cirrhose. 

^ J. Reoaut. Contribution a l'étude anatovnique et clinique de Vérij^ 
sipèle et des œdèmes de la peau, — Paris, Masson, 1874. 



CHAPITRE IV 

HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DE L'ŒDÈME AIGU CATARRHAL DU REIN. 

NÉPHRITE MIXTE CATARRHALE 



Sommaire. — Le type de la néphrite aiguë caiarrhale est la néphrite typhoïde ; des • 
cription sommaire de cette afTection ; catarrhe de toutes les voies collectrices (sys- 
tème de Henle, rayons médullaires, tubes de BelUoi). — Œdème albumineux glo- 
mérulaire, injection albumineuse des tubes contournés. — - Modification de Té- 
pitbélium strié, sa tuméfaction granuleuse, sa mort rapide; il donne lieu aux 
cylindres granuleux et non aux cylindres colloïdes. — Origine catarrhale des 
cylindres épithéliaux. 

La lésion rénale est toujours accompagnée d*œdéme congestif périlobulaire léger. — 
Conséquences rapides de cet œdème soutenu ; édification scléreuse (a) des îlots 
embryonnaires intertubulaires (6), des exsudais glomérulaires (c), des exsudais 
tubulaires. 

Forme urémique exagérée de ce type. Inondation albuminease subite et totale de 
toute la substance corticale. — Évolution de la néphrite catarrhale, son mode de 
restauration, traces qu'elle laisse dans le rein. 

Tous les cliniciens connaissent les caractères sépara • 
tiïs nets qui différencient dans une muqueuse l'inflam- 
mation congestive dont le type est par exemple Térysi- 
pèle, et l'inflammation catarrhale cîont le type peut être 
pris dans le coryza. Tandis que dans l'érysipèle l'œdème 
aigu congestif aboutit à une véritable invasion des espaces 
interorganiques par les globules blancs créant, si on peut 
ainsi s'exprimer, une sorte d'inondation globulaire et 
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que les épîthéliums adjacents subissent des modifications 
extrêmement minimes sous l'influence du processus; dans 
l'inflammation catarrhale il en est tout autrement. Très 
souvent dans cette dernière afiection le point de départ de 
tous les phénomènes pathologiques observés est dans une 
lésion directe des épithéliums de revêtement. Pour le 
coryza déterminé par les poussières ou les gaz irritants 
ou même l'action du froid, Tétiologie est claire. Dans un 
grand nombre d'autres cas la cause est plus mystérieuse, 
et l'on sait seulement que les épithéliums participent 
activement au processus. 

Nous allons prendre pour type des inflammations ca- 
tarrhales du rein la néphrite de la fièvre typhoïde. Comme 
la plupart des déterminations morbides qui se produisent 
au cours de la dothîénentérie, cette inflammation affecte en 
effet un type catarrhal accusé sur lequel ont insisté un 
certain nombre d'auteurs. Nous ne faisons pas ici l'his- 
torique de la question, les travaux des classiques, ceux 
très intéressants du professeur Bouchard * qui le premier 
a relié la néphrite typhoïde à l'élimination des bactéries, 
la récente description analytique fournie par M. Renaut, 
et enfin la thèse de notre collègue et ami le D*" Petit, nous 
dispensent d'entrer dans les détails de la littérature mé- 
dicale à ce sujet. Nous n'ajouterons du reste rien de 
très particulier aux descriptions précédentes, le seul point 
sur lequel nous insisterons, c'est la place qu'il convient 
d'accorder à la néphrite typhoïde dans le cadre des inflam- 
mations rénales. Gomme elle est jusqu'à présent la mieux 
connue de toutes les inflammations distinctes du type que 

4 Bouchard. Société de Biologie, 6 nov. 1^80. 
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nous venons de décrire, il est eu somme plus logique de. 
faire porter sur elle et non sur une autre la^ discussion 
nécessaire à notre sujet. 

Le phénomène que l'on observe constamment dans la 
néphrite qui survient au cours du second ou du troisième 
septénaire de la dothiénentérie, c'est un état catarrhal 
des tubes collecteurs plus marqué dans les tubes de 
Henle et dans les rayons médullaires iutracorticaux 
que dans les tubes de Bellini qui, par leur aggloméra- 
tion, constituent le système de la pyramide. Il y a déjà 
longtemps que Rosenstein a signalé l'existence du 
catarrhe sur l'importance duquel a plus récemment in - 
sisté dans son cours M. le professeur Pierrot, qui lui fait 
jouer un rôle capital dans le reste des lésions. Ce catar- 
rhe est caractérisé par une légère desquamation'de l'épi- 
thélium clair et non bacillaire des voies collectrices. Cet 
épithélium se montre avec des noyaux toujours aisément 
colorables par le carmin et Thématoxyline. Le proto- 
plasma est souvent' gonflé et renferme parfois deux 
noyaux; un certain nombre de cellules sont devenues ca- 
duques et s'accumulent dans la lumière du tube, parfois 
de manière à former une rangée concentrique à celle qui 
est adhérente à la paroi. Ceci revient à dire que l'épithé- 
lium des tubes de Bellini et des rayons médullaires est le 
siège d'une évolution active ayant souvent pour résultat 
une desquamation tubuliforme. Les dépouilles épithélia- 
les ainsi produites se retrouvent toujours dans l'uriae, où 
elles contribuent à la formation de ce que l'on appelle 
les cylindres épithéliaux. C'est là une lésion légère, car 
on la retrouve fréquemment dans l'état quasi normal con- 
sécutif au fonctionnement exagéré du rein, qui suc- 
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cède par exemple à ua excès de boisson, à un accès de 
fièvre, etc. 

Les lésions sont analogues dans les rayons médullaires 
et dans les tubes de Henle, Sur toutes les voies collec- 
trices il reste donc un catarrhe très net et s'accompa- 
gnant de desquamation intense; mais Tépithélium, qui 
est le siège de Tirritation catarrhale, a partout conservé 
sa vitalité : partout les noyaux des cellules se colorent 
sous l'influence des réactifs avec une extrême intensité, 
comme le font les noyaux des éléments fixés dans leur 
forme pendant leur vie. 

Cet état catarrhal s'accompagne d'une congestion par- 
ticulière des vaisseaux périlobulaires et de ceux des glo-^ 
mérules. Les glomérules ne sont pas ici envahis par un 
nombre considérable de globules blancs qui s'arrêtent dans 
leurs anses vasculaires, mais ils laissent transsuder un 
liquide albumineux dans la cavité de la capsule de Bowman . 
Cet exsudât est formé soit par une masse que la coagula- 
tion résout en grains, en boules analogues aux boules 
sarcodîques, et qui sème la cavité capsulaire d'une infinité 
de petites granulations hyalines teintes en rose clair sur les 
préparations faites avec l'éosine hématoxylique, soit par 
des calottes albumineuses d'une réfringence et d'un éclat 
semblable à celui de caillots de lymphe, apparaissant sur 
des coupes comme des croissants qui séparent le glomé - 
rule de la paroi, et dont la masse se poursuit dans le col 
glomérulaîre et dans le tube contourné, comme le ferait 
une injection de gélatine. Quand on pousse dans les vais- 
seaux du rein une masse à injection préparée avec de la 
gélatine incolore et qu'on soutient la pression jusqu'à la 
production de ruptures on reproduit exactement le phéno- 
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mène que noua venons de décrire. L'injection pénètre 
dans la capsule glomérulaire, puis dans le col du glomé- 
rule et envahit enfin le tube contourné. 

Cet oedème albumineuœ glomérulaire^ en vertu du-- 
quel une portion du plasma est lancée dans les voies 
urinaires au lieu et place du produit normal de la dialyse 
glomérulaire, existe aussi à un moindre degré dans toute 
la zone marginale des lobules. On voit alors des espaces 
intertubulaires se développer et se remplir d'exsudats 
albumineux translucides, dans lesquels on ne trouve 
que peu ou point de globules blancs. Les capillaires san- 
guins qui traversent ces espaces se rencontrent environ- 
nés et séparés des parois des tubes par le liquide de 
Texsudat. Enfin les veines largement dilatées sont rem - 
plies d'un liquide chargé de globules sanguins en très 
petit nombre, et se sont vraisemblablement chargées, par 
résorption, d'une partie du liquide œdémateux qui distend 
les lacunes interorganiques sur la marge des lobules. 
Ces veines jouent dans cette circonstance un rôle analo- 
gue à celui des lymphatiques des autres tissus : elles se 
substituent dans la fonction aux vaisseaux blancs canali- 
cules dont l'existence est au moins douteuse dans la sub- 
tance corticale ainsi que nous l'avons indiqué précédem - 
ment. 

En même temps on trouve constamment autour du 
lobule, dans la zone des glomérules et principalement 
autour de chaque système formé individuellement par ces 
derniers, de petits points d'infiltration des espaces in- 
terorganiques par les globules blancs. Mais il ne s'agit 
pas ici d'une infiltration diffuse filant dans toutes les 
fentes et- les remplissant toutes comme dans le cas pré - 
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eédemmèut décrit de la néphrite congestive. L'exsuda- 
tion oedémateuse se comporte comme celle particulière 
aux inflammations catarrhales, elle est discrète, forme 
çà et là des épanchements de liquide albumineux et sur 
d'autres points de petits foyers de diapédèse exactement 
comme dans une muqueuse laryngée nasale ou brou- 
chique soumise à l'inflammation catarrhale. 

Gomme tout le système vasculaire n'est pas envahi 
brusquement par les globules blancs, les glomérules 
continuent à filtrer un liquide analogue à celui de l'urine, 
mais diflPérent de ce dernier en ce sens qu'il est exsudé 
sous, haute pression de façon à laisser passer 'une partie 
de l'albumine du sang. On sait en effet par les expériences 
de Ranvier sur l'œdème expérimental que dès que la 
pression intravasculaire des capillaires a dépassé une 
certaine limite, leur membrane propre laisse filtrer un 
liquide chargé d'albumine, dépourvu de fibrine, pauvre 
en globules blancs, diflîérant par le second caractère de 
l'exsudat du phlegmon diffus, et par le troisième de celui 
de l'œdème congestif. C'est la sérosité de l'œdème vul- 
gaire, en un mot. 

Injectée dans le système des tubes contournés, lia. séro • 
site albumineuse diffère cependant très notablement de 
celle de l'œdème simple ; une fois qu'elle est rendue dans 
les voies urinaires, elle y acquiert rapidement la pro- 
priété de se concréter, de se coaguler pendant la vie, 
pour former ce que l'on appelle les tubes colloïdes. Une 
pareille transformation s'observe dans certains cas d'œ- 
dèmes lymphatiques, celui du prépuce ou des grandes 
lèvres, par exemple, dans lequel la lymphe, emprisonnée 
dans les mailles du tissu conjonctif, forme déjà sur les 
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pièces fraîches de petits caillots tremblotants ayaut la 
consistance d'une gelée* La calotte albumineuse qui se 
produit à la surface du bouquet glomérulaire dans la 
capsule de Bowman diffère très peu, sur les préparations 
faites après durcissement, des premières portions du 
moule hyalin qui se poursuit dans le tube contourné. 
Mais Tinjectron albumineuse, en se poursuivant dans les 
tubes, prend progressivement de la consistance, de l'ho- 
mogénéité et de l'éclat; elle se concrète pour ainsi dire. 
L'on ne connaît encore qu'imparfaitement le mécanisme 
de cette transformation, mais ce que l'on peut affirmer, 
c'est que la substance des tubes hyalins vient des glo- 
mérules, se poursuit dans les tubes contournés, s'effile 
pour passer dans l'anse de Henle, se renfle dans les canaux 
intermédiaires, exactement à la façon d'une injection do 
gélatine. Les préparations d'urines recueillies par M. Re— 
naut dans la néphrite typhoïde ne laissent pas de doute 
à cet égard. Sur l'une d'elles nous avons vu de la façon 
la plus manifeste le moule parfaitement calibré et recou- 
naissable d'un tube de Henle à l'extrémité d'un gros cy- 
lindre provenant des tubes intermédiaires et qui avait 
été expulsé spontanément et trouvé dans une urine prise 
dans la vessie par cathétérisme sur le vivant. 

L'injection albumineuse des tubuli-contorti a donc 
pour origine principale, dans les néphrites catarrhales, 
l'exsudation albumineuse qui se fait à la surface du glo- 
mérule. 

Mais si les tubes collecteurs présentent nettement lès 
lésions du catarrhe et si les marges de tous les lobules 
(zone des glomérules) montrent les altérations caracté- 
ristiques de l'œdème çatarrhal, l'épithélium des tubes 
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contournés et tout aussi bien celui des tubuli qui tiennent 
aux glomérulesque celui des tubes intermédiaires à l'anse 
de Henle et aux tubes de Bellini ou aux rayons médul- 
laires, nous offre des lésions remarquables sur lesquelles 
nous devons nous arrêter. Tout Tépithélium strié formé 
par des cellules à bâtonnets a subi dans la néphrite ty - 
phoïde intense la tuméfaction trouble sign&lée par les 
anciens auteurs comme caractéristique de la néphrite 
parenchymateuse. Tantôt l'altération est générale; il 
n'est pas un tube contourné dans toute la surface corticale 
qui ne la présente; tantôt elle est plus ou moins répandue, 
mais toujours largement en nappes, en traînées et en 
îlots. \ 

L'altération consiste dans un énorme gonflement de la 
masse protoplasmique qui foisonne pour ainsi dire; la 
•cellule n'a plus les contours nets, limités par des lignes 
droites sur les trois côtés non adhérents à la basale que 
l'on observe dans les cellules épithéliales striées des reins 
normaux fixés dans leur forme par le bichromate d'am- 
moniaque. La masse protoplasmique ressemble à celle des 
cellules à noyaux multiples de la moelle des os. Elle est 
limitée par un bord festonné dont les arcs sont convexes ; 
souvent elle s'est fragmentée en boules granuleuses qui 
se sont détachées de la masse et qui obstruent la lumière 
du tube. Le picrocarminate d'ammoniaque colore ce 
protoplasma gonflé en brun orangé, l'éosine hématoxy- 
lique le teint en rose pur à la façon des masses protoplas- 
miques finement granuleuses des cellules jeunes ou des 
globules blancs géants du sang des poissons et du sang 
de l'homme atteint de leucémie. L'acide osmiquene décèle 
pas dans ces masses de granulations graisseuses vraies 
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colorées en noir. La graisse n'apparaît que sur les pré- 
parations fixées par l'alcool et traitées ensuite p^r l'acide 
acétique ou l'acide formique. Il s'agit donc ici d'une 
altération nutritive tout à fait analogue à celle qui a été 
signalée par M. Ranvier dans les cellules fixes du tissu 
connectif modifié par l'œdème vulgaire. On sait en effet 
qu'on voit apparaître dans ces cellules revenues à la forme 
globuleuse des granulations réfringentes qui n'ont pas 
d'abord les caractères de la graisse et qui par conséquent 
sont de simples gouttes sarcodiques, gouttes qui, au bout 
de vingt-quatre ou quarante- huit heures se réduisent à 
l'état de graisse neutre véritable, parce qu'elles ont subi 
une série de dédoublements cadavériques "qui ont dé - 
gagé les graisses des combinaisons instables qu'elles 
affectaient avec les albuminates du protoplasma au sein 
duquel elles n'existaient pendant la vie que dans un état 
larvé, que l'on peut comparer à celui où elles se trouvent 
dans un savon. 

Il est donc inexact de dire, comme, par exemple, 
MM. Hanot et Legroux^, que dans la néphrite typhoïde 
il existe une stéatose de l'épi thélium strié. Les cellules 
n'en ont pas moins subi une altération profonde et dans 
les cas bien marqués tout l'épithélium strié, après avoir 
subi la tuméfaction granuleuse, ne tarde pas à être frappé 
dans sa vitalité. En effet, on commence par voir çà et là 
des cellules dont le noyau ne se colore pas par Théma - 
toxyline, ce réactif par excellence des noyaux qu'il 
marque en violet intense partout où il les trouve. Si l'on 
examine bien, on voit que les noyaux de l'épithélium 

^ Hanot et Legroux, Observations d* Albuminurie dans la fièvre typhoïde 
Arch. gén, de Méd,^ déc. 1876. 
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strié sont alors réduits à des disques pâles granuleux, 
incolores et comme desséchés. Sur d'autres points, il est 
impossible de retrouver le noyau au sein de la masse 
granuleuse formée par le protoplasma tuméfié. En un 
mot, les noyaux se comportent comme ceux des ciellules 
depuis déjà longtemps mortes, comme ceux des globules 
de pus par exemple; ils sont ratatinés, réduits à leur 
mince enveloppe, ils ne se colorent plus. Ce fait n'est 
pas en contradiction avec cet autre fait que les noyaux 
des cellules ne prennent pas leur coloration élective tant 
que les éléments auxquels ils appartiennent sont vivants 
et que la mort de Télément que l'on plonge dans un réactif 
colorant est marquée par le moment où ses noyaux com- 
mencent à se colorer. Les éléments anatomiques d'un 
organe ou d'un tissu fixés dans leur forme par les réac- 
tifs coagulants soit dans l'état vivant, soit peu de temps 
après leur mort individuelle, se teignent parfaitement 
sous l'influence de l'hématoxyline ou du picrocarmin par 
exemple. Les éléments qui sont morts depuis longtemps et 
qui ont subi au sein de l'organisme vivant des modifica- 
tions cadavériques, les cellules qui occupent un foyer 
purulent ou l'aire d'un infarctus par exemple, sont de 
véritables et anciens cadavres d'éléments anatomiques; 
leur noyau ne se colore plus. 

Ainsi dans l'œdème catarrhal les éléments les plus 
différenciés du rein, éléments altérables au même degré 
que les fibres musculaires ou que les bâtonnets de la 
rétine, meurent par masses, et souvent dans les prépara- 
tions il est impossible de trouver plus de trois ou quatre 
cellules dont le noyau soit coloré, montrant ainsi dans 
l'élément l'existence d'un reste de vitalité De pareilles 
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préparations colorées avec réosine hématoxylique offrent 
à la fois un aspect élégant et frappant : tous les tubes 
contournés sont teints uniformément en rose, leur lumière 
est rendue festonnée par le gonflement des cellules épi- 
théliales et envahie par des boules granuleuses, résultat 
de la fragmentation de ces mêmes cellules. Tous les 
tubes de Henle, tousles rayons médullaires, tous les tubes 
de Bellini, sont au contraire teints en violet, et leurs 
noyaux marqués en bleu pur, plus nombreux qu'à Tétat 
normal à cause de l'existence de l'état catarrhal, forment 



des traînées qu'on distingue au milieu du labyrinthe 
comme si l'on avait injecté le système des voies collec- 
trices. Dans les irradiations médullaires coupées paral- 
lèlement à leur direction axiale, les canaux intermédiaires 
à épithéHum strié sont aussi détruits que ceux attenants 
aux glomérules, et se montrent comme de larges bandes 
roses et granuleuses. 

L'épithélium strié, extrêmement vulnérable, ne peut 
donc conserver longtemps sa vitalité au milieu de l'élé- 
ment catarrhal intense. Ce caractère très net sépare du 
premier coup l'inflammation'congestivede l'inflammation 
catarrhale, puisque dans la première ce n'est qu'excep- 
tionnellement et par places que l'épithélium strié s'est 
détruit par tuméfaction granuleuse. 

Les débris de l'épithélium strié qui remplissent la 
lumière des tubes contournés n'ont point ici la forme de 
boules sarcodiques. La transformation cavitaire des 
cellules épithéliales indiquée par Gornil comme étant 
l'origine des cylindres hyalins, n'existe pas ici. Lorsque, 
sous l'influence du liquide urinaire, qui, continuant à être 
sécrété par les glomérules, traverse les tubes altérés. 
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répithélium granuleux de ces derniers est expulsé dans la 
vessie, il forme dans les sédiments urinaires une variété 
particulière de cylindres : les cylindres granuleux que 
l'on rencontre constamment à côté des cylindres colloïdes 
et des cylindres épithéliaux. 

Les cylindres colloïdes indiquent l'existence de l'œdème 
albumineux glomérulaire. 

Les cylindres épithéliaux formés de cellules épithé- 
liales et dont le noyau se colore indiquent le catarrhe des 
tubes collecteurs. 

Les cylindres granuleux qui, sous l'influence de leur 
séjour prolongé dans le liquide urinaire, peuvent devenir 
granulo-graisseux, parce que sous l'influence du milieu 
dans lequel ils sont contenus leur graisse larvée peut se 
dédoubler en donnant de la graisse neutre, sont l'indice 
de la tuméfaction trouble de l'épithélium strié. 

Ces trois sortes de cylindres se retrouvent constamment 
dans les urines des sujets atteints de néphrite aiguë ca- 
tarrhale, et leur réunion constitue un caractère important 
de cette affection . 

Nous avons vu plus haut qu'il existe toujours autour 
des glomérules, et même dans toute la périphérie du 
lobule rénal, un certain état d'œdème congestif léger. 
Dans les néphrites catarrhales, qui onjt duré quelque 
temps, l'infiltration des espaces intertubulaires par les 
globules blancs joue comme toujours son rôle d'exci- 
tant. C'est pourquoi lorsque la mort survient dans la 
fièvre typhoïde accompagnée de néphrite, vers le milieu 
ou la fin du troisième septénaire, des édifications sclé- 
reuses ont déjà commencé à se produire dans le rein 
altéré. 
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a) Les îlots embryonnaires sont le point de départ le 
plus ordinaire de la production de tissu connectif em- 
bryonnaire néoformé. On voit alors les cellules fixes se 
multiplier, après être revenues à la forme ronde, puis le 
réseau cellulaire caractéristique du tissu muqueux ap- 
paraître, enfin la substance fondamentale qui unit et 
sépare les jeunes cellules connectives anastomosées 
dans tous les plans devenir peu à peu fibrillaire puis 
nettement fibroïde. On peut suivre ces divers stades des 
nodules et des bandes de cirrhoses sur une même pré- 
paration d'un même rein ou sur des coupes faites sur 
plusieurs points de la substance corticale. 

bj L'exsudat albumineux épaissi et devenu colloïde 
qui occupe certains espaces intertubulaires ne renferme, 
avons-nous dit, qu'une faible quantité de globules blancs. 
Plus ou moins rapidement on peut voir ces derniers 
pousser des prolongements dans tous les sens. La cellule 
lymphatique se tuméfie, son protoplasma devient granu- 
leux, ses noyaux se multiplient par bourgeonnements 
successifs. Bientôt des traînées de cellules à noyaux mul- 
tiples, reliées les unes aux autres par des prolongements 
protoplasmiques membraniformés et filiformes, peuvent 
être observées au sein de Texsudat, qui s'épaissit de plus 
en plus et prend les caractères de la gelée de Wharton. 
Nous assistons de la sorte à la fixation des cellules mi- 
gratrices et à l'édification du tissu muqueux aux dépens 
de ces cellules, fait d'une très grande importance et sur 
lequel les auteurs n'ont jusqu'ici pas suffisamment insisté. 

cj Les exsudats glomérulaires et tubulaires formés d'un 
liquide colloïde et transparent sont souvent le siège de 
modifications analogues, mais qui ne sont pour ainsi dire 
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que l'ébauche de l'organisation plus complète que nous 
venons de décrire. Les points où s'opère cette modifica- 
tion ont été désignés par M. Renaut sous le nom de 
points myxoïdes. Dans les points myxoïdes on voit appa- 
raître, au sein de l'exsudat vitreux produit dans une cap- 
sule de Bowman ou dans un tube contourné largement 
dilaté, des cellules embryonnaires qui poussent des expan- 
sions protoplasmiques délicates dans tous les sens. Bien- 
tôt elles prolifèrent et s'anastomosent les unes avec les 
autres de manière à constituer un réseau élégant qui 
cloisonne la masse de l'exsudat. Ce réseau ne diffère d'un 
réseau de cellules fixes du tissu muqueuxque par sa déli- 
catesse extrême ; les prolongements protoplasmiques sont 
si déliés et si fins qu'ils ressemblent plutôt à des expan- 
sions pseudopodiques qu'à des prolongements protoplas- 
miques permanents. Il s'agit là cependant d'une forme 
fixe, car des solutions de bichromate d'ammoniaque, la 
liqueur de MûUer, l'alcool à 30°, etc., ne fixent pas les 
pseudopodes dans leur forme, et c'est précisément sur le^ 
préparations fixées par ces réactifs que le réseau des 
points myxoïdes a été observé. On voit du reste des 
indices de la prolifération considérable des globules 
blancs marqués dans le réseau des points myxoïdes par 
la production de cellules à noyaux multiples, présen- 
tant une protoplasma grenu et qui paraissent se multi- 
plier sur leur bord par bourgeonnements comme cer^ 
tains noyaux à prolongements multiples de la moelle 
des os. 

L'épithélium qui a rempli le tube envahi par la trans- 
formation myxoïde a subi un remaniement sous l'influence 
du processus que nous venons de décrire ; il s'est trans- 
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formé en revêtement de cellules plates tout à fait ana- 
logues à celles d'un endothélium, et sur d'autres points il 
manque ; vraisemblablement les cellules épithéliales qui 
ont été frappées par la transformation granuleuse sont 
l'origine des pertes de substance du revêtement épithé- 
lial. Les cellules restées en place perdent du reste plus ou 
moins leur aspect épithélial régulier, elles envoient des 
prolongements fins qui pénètrent dans l'exsudat et vont 
à la rencontre de ceux émanés du réseau cellulaire qui le 
cloisonne. 

Il résulte de ce que nous venons de dire que, non seu- 
lement dans les espaces inter organiques, mais encore dans 
des voies canaliculées et tapissées par un épithélium con- 
tinu, un exsudât colloïde peut devenir le siège de phéno •• 
mènes de développement tout à fait particuliers de la part 
des cellules lymphatiques qui le traversent. Les points 
myxoïdes existent du reste dans tous les cas où un li- 
quide extrêmement visqueux et dense, présentant des 
propriétés qui le rapprochent plus ou moins du mucus ou 
de la substance inter cellulaire du tissu connectif em- 
bryonnaire, est retenu dans une cavité de nature glan- 
dulaire plus ou moins dilatée et devenue kystique. 

La première description des points myxoïdes a été en 
ejBfet donnée par M. le professeur Renaut en 1873* dans 
les glandes du col utérin devenues kystiques et trans- 
formées en de véritables petits œufs de Naboth intersti- 
tiels .11 s'agissait d'une production rentrant dans le cadre 
de ce que M. Malassez a appelé depuis épithélioma mu- 
coïde. Enfin MM. Malassez et de Siuety dans leur travail 

^ J. Renaut, Acné du col de J'utérus. Progrès médical, 1873, 
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très complet sur les kystes de l'ovaire, ont retrouvé les 
points myxoïdes dans les petits kystes en miniature néo- 
formés que Ton trouve régulièrement dans l'épaisseur 
de la paroi ou des cloisons des grands kystes proligères, 

En décrivant le même processus au sein de Texsudat 
colloïde de la néphrite catarrhale, c'est-à-dire dans un 
milieu tout à fait différent de celui constitué par le pro- 
duit de sécrétion d'une glande à mucus et ne se rappro - 
chant de ce dernier que par des caractères physiques 
grossiers, M. le professeur Renaut a été amené à se 
demander si, en dehors de toute propriété chimique, 
les cellules lymphatiques qui sont emprisonnées dans un 
exsudât de consistance colloïde et de nature quelconque, 
ne sont pas aptes à pousser des prolongements, à se mul- 
tiplier, à s'anastomoser entre elles et à former des ré - . 
seaux fins, bref à former une ébauche d'un tissu fixe que 
l'on peut sans trop de hardiesse considérer comme de 
nature connective, puisque l'organisation des espaces 
intertubulaires remplis des exsudats colloïdes, passe par 
la phase myxoïde pour s'organiser définitivement plus 
tard en tissu connectif embryonnaire vrai. Les observa- 
tions faites par M. Renaut sur le corps vitré de très 
jeunes embryons de mammifères sont absolument favo- 
rables à cette manière de voir ^ 

Sur un embryon de mouton de douze jours environ 
les vaisseaux sanguins qui ont pénétré par la fente ocu - 
laire et tout autour du cristallin dans la vésicule oculaire 
secondaire (cupule oculaire de Balfour) forment au- 



1 RechercheB inédites qui nous ont été communiquées par M. le professeur 
Renaut, et qui seront exposées dans le Cours d'anatomie générale de la Fa- 
culté de Lyon 1881-82. 
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tour de la lentille un réseau appliqué directement à la 
surface de sa capsule et qui n'envoie pas de bourgeons 
dans l'épaisseur du corps vitré. Ce dernier milieu est 
absolument formé par un liquide ayaût la consistance de 
la colle ou du blanc d'œuf ou encore de la gelée de 
Wharton. Il n'existe dans cette masse aucun élément 
cellulaire indépendant des vaisseaux. Mais sur le fœtus 
de mouton plus avancé, de même que chez l'embryon hu- 
main de deux mois, des bourgeons vasculaires émanés du 
système hyaloïdien poussent dans l'épaisseur du corps 
vitré, en affectant la forme bien connue des capillaires 
en voie de développement. Ces capillaires sont à un cer- 
tain degré le siège de la diapédèse des globules blancs, 
et l'on voit les cellules lymphatiques sorties des vais- 
seaux se répandre dans la substance gélatineuse du corps 
vitré. Dans les yeux d'embryon fixés par les solutions 
osmiques, solutions qui agissent avec une certaine len- 
teur sur le corps vitré lorsqu'on se contente d'immerger 
l'œil entier dans l'acide osmique, les cellules lymphati- 
ques de la profondeur des tissus ne sont jamais fixées 
dans leur développement avec leurs pseudopodes étalés ; 
elles sont régulièrement ramenées à la forme ronde. Or 
dans le corps vitré l'on voit le long des vaisseaux un 
certain nombre de cellules rondes, mais de distance en 
distance on en remarque d'autres présentant d'ailleurs 
les caractères ordinaires des cellules lymphatiques mais 
dont le protoplasma s'est arborisé. Les prolongements 
émanés de cellules plus ou moins distantes les unes des 
autres se fusionnent, et l'on voit s'édifier de la soi te 
de petites portions de réseaux tout à fait analogues 
à celles des points myxoïdes d'une glande mucipare 
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kystique ou d'un exsudât colloïde de la néphrite catar- 
rhale. 

On sait que ce réseau muqueux du corps vitré n'a 
qu'une existence transitoire; mais ce que l'on ignorait et 
ce que les observations précitées nous apprennent, c'est 
que dans la formation du tissu muqueux du corps vitré, 
la substance fondamentale apparaît la première, le ré- 
seau cellulo-formatif prend naissance dans son sein aux 
dépens de cellules migratrices qui, parvenues dans le 
milieu muqueux amorphe, s'y fixent, s'y arborisent, s'y 
anastomosent pour édifier eu fin de compte le rudiment 
d'une des formes du tissu conjonctif. 

Gomme en réalité les milieux demi-solides constitués 
par le contenu d'une glande mucipare kystique, par un 
tube contourné ou une capsule de Bowman envahie par 
un exsudât colloïde, sont de nature chimique sensiblement 
différente et n'ont guère de communes que les qualités phy- 
siques de viscosité et de semi-fluidité, nous sommes ar- 
rivés à conclure que la propriété de se fixer dans de 
pareils exsudats, de s'y multiplier, d'y pousser des pro- 
longements anastomotiques et d'y former des réseaux, est 
une propriété générale appartenant aux cellules lympha- 
tiques placées dans de pareils milieux. 

Nous dégageons ainsi du rapprochement que nous ve- 
nons d'opérer entre des faits d'anatomie générale plus 
ou moins similaires ce fait important que, dans certains 
exsudats et souvent en dehors de l'action prochaine des 
vaisseaux (exsudats muqueux colloïdes intraglandulaires), 
les cellules lymphatiques jouissent de la propriété géué- 
raie d'édifier par leur propre différenciation et leur 
adaptation au milieu dans lequel elles ont pénétré, les 
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formes les plus inférieures du tissu conjontif. L'origine 
de l'organisation d'un exsudât mu queux ou colloïde est 
donc tout entière dans les cellules lymphatiques qui le 
parcourent. 

Ce fait est d'une extrême* importance dans l'histoire 
des néoformations connectives qui s'effectuent au sein 
des parenchymes glandulaires enflammés. Quant à son 
importance en anatomie générale, la discussion précé- 
dente en montre clairement la portée, puisqu'elle établit 
l'une des conditions dans lesquelles un tissu connectif , 
néoformé provient directement de la transformation des 
cellules lymphatiques en un réseau cellulo-formatif 
capable de poursuivre lui-même son développement et 
d'acquérir par suite les formes connectives supérieures. 
Si donc l'on réserve le nom de parenchymateusa à la 
lésion de l'épit hélium strié qui consiste dans sa tuméfac- 
tion trouble, et dans la mort sur place bientôt suivie de 
la fragmentation granuleuse, on voit que la néphrite 
catarrhale est toujours une néphrite mixte, puisqu'elle 
s'accompagne à la fois des lésions épithéliales aboutissant 
à la dégénération et d'un autre côté d'un certain degré 
d'œdème congestif aboutissant à des néoformations in- 
flammatoires. Mais nous sommes parfaitement d'accord 
avec les auteurs qui dénient aux lésions dégénératives de 
Tépithélium strié le caractère inflammatoire. Le terme 
néphrite parenchymateuse devrait être banni de la termi- 
nologie anatomo-pathologique, qu'en clinique on désigne 
sons le nom des affections du rein qui s'accompagnent de 
la mort en masse de tout l'épithélium strié, nous n'y 
voyons d'autre inconvénient que celui du maintien d'un 
terme depuis longtemps consacré par l'usage ; mais en 
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histologie le mot d'inflammation a un sens précis : pour 
qu'un épithélium soit enflammé, il faut que les éléments 
épithéliaux se multiplient. Cette multiplication, qui est 
caractéristique du mode inflammatoire que l'on appelle 
catarrhal et qui est spécial aux épithéliums, s'observe au 
contraire d'une manière très nette dans le système de 
Henle et dans les rayons médullaires. L'œdème de la 
néphrite typhoïde présente tous les caractères de l'œdème 
catarrhal ; quant à l' épithélium strié, il ne participe pas à 
l'inflammation adjacente, il la subit, et comme il est très 
vulnérable, il en meurt purement et simplement. 

Dans un grand nombre de cas, comme le montre bien 
l'examen des reins des typhiques morts dans le déclin 
de la maladie, après avoir présenté les phénomènes que 
l'on considère actuellement à juste titre comme caracté- 
ristiques de la néphrite vraie, les lésions de l'épithélium 
strié ne sont pas uniformément répandues dans toute la 
masse. Cet épithélium n'est pas mort tout entier, et par un 
mécanisme de restauration qu'il est, à vrai dire, actuelle- 
ment impossible de déterminer d'une manière précise, le 
revêtement des tubes contournés ne peut se réédifier et la 
restitution ad integrum se produire. 11 en est du reste de 
même dans toutes les inflammations catarrhales intenses. 
On sait par exemple que dans le choléra, l'entérite ca- 
tarrhale si considérable que l'on observe et qui s'accom- 
pagne de la destruction de la majeure partie de l'épithé- 
lium des villosités et des glandes de Lieberkuhn se restaure 
complètement au bout d'un temps très court. Il en est de 
même du revêtement épithélial de la muqueuse des fosses 
nasales à la suite du coryza. Ce qui reste alors, c'est la 
trace de l'œdème catarrhal qui s'est produit; c'est l'épais- 
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sissement du tissu connectifsubjacent à Tépithélium en- 
flammé. Il en est de même dans le rein affecté de néphrite 
catarrhale. Les petits îlots périlobulaires d'inflammation 
interstitielle subsistent pendant un certain temps, puis 
subissent l'atrophie ordinaire des néoformations cicatri- 
cielles, et en fin de compte disparaissent^ à moins qu'il n'y 
ait des récidives de néphrite catarrhale. Dans ce dernier 
cas, la répétition de l'œdème inflammatoire entraîne les 
mêmes conséquences que dans le cas de néphrite conges- 
tive et alors des inflammations interstitielles se prolon- 
gent, s'aggravent par la chronicité et aboutissent en fin 
de compte aux lésions définitives du rein qui constituent 
l'un des modes de la maladie deBright. 

11 est des circonstances où. la fluxion catarrhale prend 
des proportions extrêmement considérables. Ces condi- 
tions existaient dans le cas de néphrite typhoïde qui a 
fait le sujet du mémoire de M. le professeur Renaut. Dans 
ce cas, que l'on doit rapporter à la forme éclamptique, 
une énorme congestion glomérulaire s'était produite, et 
l'injection des capsules des tubes contournés, des tubes 
de Henle, était non seulement d'une extrême intensité, 
mais s'était opérée sous une pression telle que certains 
tubes avaient éclaté et que la substance albumineuse avait 
largement envahi les espaces interlobulaires, d'où elle 
avait pénétré dans les veines interlobulaires de façon à 
les distendre au maximum et à y remplacer par masses le 
sang circulant. Sur les préparations on voit ces veines 
gorgées par un exsudât qui présente les caractères d'un 
caillot de lymphe et qui ne contient ni globules rouges 
ni globules blancs. Dans ces conditions, la circulation 
rénale est absolument annulée; puisque brusquement le 
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cours du sang dans les veines est remplacé par la réplé- 
lion de ces dernières par une masse de liquide albumi- 
neux analogue à celui qui injecte les tubes contournés et 
qui constitue dans ceux-ci l'origine des tubes colloïdes. 

Cet état s'accompagne le plus ordinairement, quand il 
est largement répandu dans le rein, de phénomènes uré- 
miques sous forme éclamptique ou comateuse. Lorsqu'il 
ne se produit que sur un point limité, il n'interrompt que 
la circulation d'un ou de deux lobules et passe pour ainsi 
dire inaperçu sans s'accompagner de manifestations réac- 
tionnelles propres ; mais quand il est assez répandu et 
assez intense pour annuler la circulation» et par cela 
même ce qui reste du fonctionnement du rein malade, 
les phénomènes urémiques éclatent et la mort a lieu. 
L'œdème alhumineux est alors la cause immédiate de la 
terminaison fatale, et ce serait mal comprendre la signi- 
fication des faits histologiques que de ne voir dans cet 
envahissement de tous les espaces intertubulaires par un 
liquide albumineux filtré^ c'est-à-dire ne contenant ni 
globules blancs ni globules rouges et formant très rapi- 
dement, en s'épaississant, des exsudats qui se compor- 
tent à la façon des substances colloïdes, ce serait, dis-je, 
une erreur capitale que d'assimiler un pareil phénomène 
à l'œdème vulgaire qui se développe dans les parenchy- 
mes, dans le tissu connectif et dans les séreuses sous 
l'influence du mal de Bright aigu. Nous devions néan- 
moins signaler cette hypothèse et la combattre, puisqu'elle 
constitue l'explication proposée par M. le Docteur 
Rendu ^ pour expliquer l'état des parties dans le cas de 

^ Revite des Sciences nf^dioales, 15 avril ISBl. 
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néphrite typhoïde éclamptique publié par M. le profes- 
seur Renaut. 

Nous avons pris pour type de la description de la 
néphrite catarrhale celle qui accompagne la fièvre ty- 
phoïde, parce qu'elle est la moins connue histologiquement . 
Si l'on résume le processus, on voit qu'il comporte trois 
termes principaux : 

1"* Les lésions épithéliales, cafarrhales dans les tubes 
de Henle et dans les tubes collecteurs, dégénératives 
dans les tubes contournés et les canaux intermédiaires ; 

2" L'œdème congestif périlobulaire aboutissant rapi- 
dement à des édifications congestives, à des néoforma- 
tions inflammatoires interstitielles ; 

S*" L'œdème albumineux et l'injection des canalicules 
du rein et des espaces intertubulaires par la variété 
d'exsudats que nous avons décrits et qui diffèrent absolu- 
ment du liquide de l'œdème vulgaire par ce fait qu'ils ne 
renferment pas d'éléments figurés. 

Nous pourrions nous abstenir de toute considération 
sur l'étiologie des néphrites catarrhales dont la néphrite 
typhoïde n'est qu'un cas très particulier ayant à peine 
peut-être sa physionomie individuelle. Cependant les 
remarquables recherches du professeur Bouchard sur 
la question nous obligent à indiquer du moins ce fait que 
l'affection que nous avons prise pour type des néphrites 
catarrhales, paraît liée à Téliminatioud'un ferment figuré 
constitué par une bactérie particulière. On sait aussi que 
les recherches deWeigert, deKlebs, de M. le professeur 
Bouchard (communication orale) et de M. Renaut, ont 
amené à la connaissance d'un parasite de la variole qui se 
cultive au milieu du liquide des pustules, et qui paraît aussi 
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exister dans le sang sous la forme bacillaire, tandis que 
dans les pustules il affecte la forme sphérique. Les an- 
ciennes recherches de M. Auguste Ollivier* ont fait voir 
que Télimination du plomb détermine dans le rein l'appa- 
rition d'une néphriteetcelles plus récentes de MM. Ghar- 
cot et Gombault^ ont affirmé l'existence de cette inflam- 
mation du rein consécutive à l'élimination du poison. Il 
est donc actuellement superflu de discuter l'opinion de 
Rosenstein qui niait l'existence de cette néphrite d'éli- 
mination. Nous n'avons pas fait d'expériences sur ce 
sujet, mais dans la description peut-être un peu confuse 
de MM. Gharcot et Gombault nous dégageons un fait 
important, c'est l'existence simultanée d'infiltration lym- 
phatique interstitielle, d'injections albumineuses discrètes 
des tubes contournés et d'altérations épithéliales carac- 
térisées par l'impossibilité de' colorer les noyaux de 
l'épithélium contourné, impossibilité non constatée dans 
le texte, mais clairement indiquée par la figure 10 du mé- 
moire inséré dans le.n** 1 des Archives de physiologie 
janv. 1881, pi. VI. Il y a donc tout lieu de penser que 
les néphrites créés par l'élimination de substances toxi- 
ques et médicamenteuses affectent toutes plus ou moins 
régulièrement le type catarrhal, à la façon de la néphrite 
typhoïde qui nous a servi de type et dans laquelle le 
processus est si nettement tranché. 

En créant dans les espaces intertubulaires qui repré- 
sentent le tissu connectif de la substance corticale, des 
lésions d'ordre véritablement inflammatoire et intersti- 



* OUivier, De TAlbuminurie, Archives de Me'd,^ nov-déc, 1863, p. 25 29. 

* Gharcot et Gombault, Archives de Phj/siologie, i&nv.-féyv.y 1881, p. 126. 
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tîel, les néphrites catarrhales doivent être considérées 
comme l'un des principaux points de départ des lésions 
interstitielles fixes du rein. La répétition dans la peau 
d'une lésion congestive mobile comme Térysipèle, ou 
comme celle d'un processus inflammatoire intense dans la 
muqueuse aérienne ou intestinale, conduisent fatalement à 
des lésions définitives qui ont leur premier point de départ 
dans l'oedème qui accompagne fatalement le flux congestif 
ou catarrhal. Nous allons voir dans le chapitre sui- 
vant que l'œdème vulgaire, déterminé simplement par 
la stase du sang dans les vaisseaux, conduit à un résultat 
analogue ; de telle sorte que toutes les lésions rénales 
d'ordre inflammatoire semblent avoir pour aboutissant 
commun la néphrite interstitielle chronique, la cirrhose 
du rein qui, une fois produite, va prendre un rôle pré- 
pondérant, et effacer pour ainsi dire par le dévelop- 
pement qui lui est particulier la trace originelle des . 
affections initiales diverses qui lui auront donné nais- 
sance. 



CHAPITRE V 

ALTÉRATIONS HISTOLOGIQUES DU REIN 
CONSÉCUTIVES A L'ACTION PROLONGÉE DE LA STASE VASCULAIRE PASSIVE. 

ÉTUDE DU REIN CARDIAQUE ŒDÉMATEUX 



SoMMAiBB. — Complexité des lésions que Ton a réunies sous le terme commun de rein 
cardiaque. — Cas où les lésions se développent sous l'influence de l'extension au 
rein de l*athér6me artériel ; influence fréquente de la néphrite chronique concomi- 
tante. — Ce qu'il faut entendre par rein cardiaque œdémateux. 

Le rein cardiaque œdémateux est la conséquence d'une stase passive soutenue. — 
Etude du rein congestionné; à quoi se réduit rœdèrae vulgaire dans le cas parti- 
culier du rein. — Les lésions œdémateuses atteignent aussi bien les pyramides que 
l'écorce. 

Examen d'un rein modiflé par l'œdème chronique; développement du tissu muqueux 
intertubulaire dans la papille et la pyramide. Infiltration embryonnaire périlobu- 
laire. — Injection albumineuse discrète des capsules glomérulaires et des tubes 
contournés. — Mort en masse de l'épithélium strié ; lésions catarrhales de l'épithé- 
lium des systèmes de Henle et des rayons médullaires.— Le rein cardiaque œdé- 
mateux montre les lésions d*une néphrite catarrbale chronique. ^ Evolution des 
lésions; cylindres colloïdes, leur étude dans le rayon médullaire; atrophie de Té- 
pitbélium, hypertrophie de la basale. Organisation des espaces intertubulaires en 
tissu fibreux ordonné par rapport aux tubes. Signification générale des lésions ob- 
servées. 

Les complications rénales qui surviennent dans le 
cours des maladies du cœur sont nombreuses et multi- 
ples ; il en résulte que Ton a réuni sous le terme commun 
de rein cardiaque une série de modifications rénales sou- 
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vent disparates. Dans les maladies aortiques où Tathé- 
rôme joue un grandrôle,daas certaines formes de maladies 
du système nerveux telles que Tataxie locomotrice, et 
qui s'accompagnent à la fois de maladie de Gorrigan 
par exemple et d'albuminurie, le rein est simplement 
envahi par l'atherôme comme le sont alors la plupart des 
organes et. offre un type de lésion tout particulier. Dans 
d'autres circonstances on trouve concomitamment à une 
atfection cardiaque les lésions du mal de Bright chroni- 
que sous l'une de. ces formes. De la sorte on peut dire 
qu'il y a dans le rein une série d'états morbides variables 
coexistant fréquemment avec les maladies du cœur, 
mais ne constituant pas toujours une conséquence im- 
médiate de ces dernières. 

Nous avons choisi pour la décrire, celle des lésions du 
rein, coexistant avec les affections cardiaques, qui paraît 
être développée sous l'influence directe des effets vascu- 
laires des maladies organiques d'orifices. Ce qui caracté- 
rise les affections d'orifices au point de vue réactionnel, 
c'est en effet le trouble circulatoire qui se produit dans 
es tissus et dans les organes dès que la lésion n'est plus 
compensée, c'est-à-dire dès qu'un régime circulatoire 
suffisant et régulier n'est plus maintenu en dépit de la 
lésion des orifices cardiaques. Dans la rupture de la 
compensation, tout se réduit au ralentissement excessif 
du cours du sang dans les vaisseaux veineux efférents, 
stase qui entraîne avec elle l'augmentation de la pression 
intravasculaire dans les réseaux capillaires et le ralen- 
tissement consécutif du cours du sang dans ces mêmes 
réseaux. Ce sont là les conditions pathogéniques les plus 
puissantes de la production des œdèmes, aussi ces der- 
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niers se produisent-ils dans les tissus qui sont capables 
d'qn devenir le siège. 

Le rein d'un cardiaque étant supposé jusque-là intact, 
quand l'asytolie se produit et se maintient l'œdème en- 
vahit le rein non pas comme il envahit le tissu cellulaire 
sous-cutané, mais se produit dans la glande rénale en 

f 

affectant un type tout particulier commandé par la struc- 
ture même d'un tissu dans lequel la congestion passive, la 
haute pression et le ralentissement du cours du sang dans 
les capillaires, ont dépassé la limite compatible avec une 
circulation régulière. 

Gomment l'œdème vulgaire peut-il se produire dans 
le rein? quels sont les effets qui s'y passent quand il 
s'y maintient ? quelles sont les lésions qui caractérisent 
ce que nous appellerons rein cardiaque œdémateux^ 
c'est-à-dire le rein modifié par l'état asystolique, en 
dehors de toute altération organique préalable ? 

La caractéristique offerte par l'œdème vulgaire au 
point de vue histologique, c'est l'irruption dans les espa- 
ces interorganiques d'un exsudât non fibrineux chargé 
d'albumine et renfermant de nombreux globules blancs. 
Quand les espaces interorganiques sont facilement déve- 
loppables, comme il arrive dans le tissu cellulaire sous - 
cutané, l'inondation séreuse agit à la façon du liquide 
que l'on injecte dans ce tissu lâche avec une seringue de 
Pravaz : les mailles du tissu connectif sont écartées par 
l'injection. Les cellules fixes voient leurs prolongements 
protoplasmiques membraniformes et filiformes se briser, 
elles reviennent sur elles-mêmes en vertu de leur élasti- 
cité propre, s'écrasent pour ainsi dire par leur retrait et 
se sèment de gouttes brillantes» résultat de l'expression 
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de leur propre substance et qui deviendront au bout de 
quelque temps des gouttelettes graisseuses. 

Mais l'œdème ne peut se produire de cette façon que 
dans les organes renfermant du tissu connectif lâche, 
tel que les glandes salivaires ; dans le rein ce sont sim- 
plement les espaces intertubulaires qui représentent le 
tissu connectif et qui reçoivent l'exsudat œdémateux. 
Ou sait que jamais l'inondation séreuse de l'œdème vul- 
gaire ne se fait sous une pression aussi forte que celle 
qui accompagne l'œdème congestif et même l'œdème ca- 
tarrhal*. Dans l'œdème ordinaire il n'y a point de 
poussée vasculaire active, point de flux, comme disaient 
justement les anciens patfiiologistes. 11 en résulte que les 
tubuli et les glomérules ne sont pas dissociés comme ils le 
sont par exemple dans le cas d'œdème inflammatoire ou 
de rupture vasculaire consécutive à l'oblitération leucé - 
mique. Le rein cardiaque œdémateux présente donc sim- 
plement uue énorme injection des vaisseaux capillaires 
et veineux et une infiltration modérée des espaces inter- 
tubulaires par les globules blancs. 

L'infiltration œdémateuse ne pouvant pas s'effectuer 
librement, à cause de la disposition anatomique des par - 
ties, il en résulte que le rein cardiaque est constamment 
en instance d'œdème sans que ce dernier puisse s'effectuer 
avec liberté et développer largement les espaces interor- 
ganiques. Contrairement à ce qui se passe dans l'œdème 
congestif et dans l'œdème catarrhal, ce sont surtout les 
pyramides qui montrent les lésions les plus rapprochées 

i J. Renaut, Œdème artiûciel. Comptes rendus de VAcad* des Sciences, 
2 décembre 1878. — Gornil et Raiivier, Manuel d"" Histologie pathologique^ 
article Œdème, page 443. 
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de rœdème vrai, parce que c'est dans cette région que 
la constitution des espaces intertubulaires se rapproche 
le plus de celle du tissu connectif lâche. Les lésions du 
rein cardiaque œdémateux atteignent donc aussi bien la 
substance médullaire que la corticale et se développent 
même plus largement dans la zone de distribution des ar- 
tères droites que dans celle des artères interlobulaires. 
Bien que Toedème rénal se borne pour ainsi dire à 
n'être qu'une lésion sans cesse en instance, ses effets tro- 
phiques ordinaires ne s'en font pas moins sentir sur le 
tissu connectif du rein et sur les épithéliums de cet or- 
gane. Dans le rein cardiaque que nous avons examiné 
et pris pour type de notre description, la tendance de la 
néoplasie œdémateuse à la production de la cirrhose est 
excessivement manifeste. Le tissu conjonctif intertubu- 
laire de la pyramide de Malpighi est revenu sur nom- 
bre de points à l'état embryonnaire; sur beaucoup d'au - 
très aussi il est transformé en tissu muqueux type avec 
ses cellules étoilées et anastomosées en réseaux, et sa 
substancefondamentale est translucide et homogènecom me 
celle du tissu cellulaire sous-cutané d'un fœtus de deux 
mois. Dans la substance corticale les espaces intertubulai- 
res de la périphérie des lobules montrent une infiltration 
embryonnaire, et ça et là des bandes de tissu connectif 
jeune également à la phase muqueuse du développement. 
Les effets de pression se font sentir dans le système vas- 
culaire des glomérules ; nombre de bouquets capillaires 
sont gorgés de globules rouges, et çà et là on voit le glo- 
mérule entouré par une calotte albumineuse qui se pour- 
suit dans le col du glomérule et dans le tube contourné 
qui lui fait suite, sous forme de moule hyalin de plus en 
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plus concret et de plus en plus semblable à un cylindre 
colloïde. 

Les épithéHums ont été profondément modifiés dans un 
pareil rein. Ceux des systèmes de Henle et des rayons 
médullaires montrent des lésions légères de catarrhe 
chronique : multiplication des noyaux épithéliaux, des- 
quamation active des cellules épithéliales. Mais les cel- 
lules qui tapissent ces voies collectrices sont restées par - 
faitement vivantes; elles ne montrent point de tuméfac- 
tion granuleuse, point de transformation graisseuse. 

11 en est tout autrement pour l'épithélium strié des 
tubes contournés et des canaux intermédiaires ; dans les 
cas types, ceux dans lesquels l'état oedémateux s'est sou- 
tenu pendant une longue période asystolique, tout l'épi- 
thélium strié a subi la transformation trouble; l'éosine 
hématoxylique ne détermine la coloration (Taucun 
noyau. 

Dans le cas qui nous a servi de type, l'épithélium strié 
du rein tout entier avait subi en masse l'altération pré- 
citée. Sous l'influence de l'œdème il était mort. (PI. III, 

fig. 8.) 

On voit donc que les conditions productrices de l'œdème 
déterminent un léger catarrhe des voies collectrices ; la 
mort de l'épithélium strié des tubes contournés ; l'édifi- 
cation d'une véritable cirrhose ou néphrite interstitielle 
chronique. La congestion passive agit donc comme le ca- 
tarrhe récidivant qui, au point de vue histologique, déter- 
mine dans le rein des lésions initiales similaires. Les 
éléments épithéliaux influencés par les deux processus 
analogues entre eux dans leur expression anatomique, 
bien qu'ils soient absolument distincts au point de vue 

8 
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de leur cause, réagissent d^uae façon pour ainsi dire 
identique. 

Les effets de Toedème se font sentir plus vivement sur 
certains points du rein que sur d'autres; dans les co- 
lonnes de Bertin, par exemple, on trouve assez souvent 
des lésions scléreuses beaucoup plus avancées que partout 
ailleurs. Certains groupes de tubes sont envahis par des 
moules colloïdes qui semblent s'y être fixés et qui déve^ 
loppentles canaux au maximum. On voit alors l'épithé-^ 
lium de ces canaux, qui le plus souvent sont des rayons 
médullaires, subir une modification atrophique curieuse, 
que nous retrouverons plus loin énormément répandue 
dans les reins frappés de cirrhose atrophique ; les cel- 
lules épithéliales, pressées entre la paroi propre du tube 
et Texsudat colloïde, qui conflue et remplit sa lumière, 
prennent absolument l'apparence d'un endothélium ; ce 
sont alors des cellules plates parfaitement vivantes et au 
centre desquelles le noyau fait relief et se colore éner- 
giquement en bleu par l'hématoxyline, en rouge par le 
carmin ou la purpurine. La membrane propre des tubes 
s'épaissit alors considérablement. Et enfin, dans les es- 
paces in tertubulaires, le tissu connectif s'organise en tissu 
fibreux vrai, dont les lames régulièrement superposées 
s'ordonnent autour des tubuli contorti. La sclérose vraie, 
la néphrite interstitielle à forme cirrhotique est définiti - 
vement établie. Nous étudierons dans ses détails le pro^ 
cessus de cette dernière dans le chapitre qui va suivre. 



CHAPITRE VI 

HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DE U NÉPHRITE CHRONIQUE 8UBAIGUE 
STADES EMBRYONNAIRE ET MUQUEUX DE LA LÉSION 



Sommaire. — L'origine des néphrites chroniques réside dans Tinflltration embryon* 
naire des espaces interorganiques. — Caractères histologiques présentés par le 
rein dans le cas où la néphrite chronique est constituée à l'état de cirrhose du 
rein. — Le stade muqueux doit être considéré comme constituant la lésion ini- 
tiale d'une néphrite interstitielle formative à développement continu. 

État d£S épithéliums dan^ la néphrite au stade joiuqueux ; altération dégénérative 
persistante de Tépithèlium strié ; persistance de l'état catarrhal des tubes collec- 
teurs. — Modification des glomérules; développement de la basane des tubes con- 
tournés et des tubes excréteifrs ; organisation myxoîde ; formation des cylindres à 
couches concentriques. 

Inflammation périartérielle. Résumé de l'état du rein à cette période. 



Nous avons fait jusqu'ici l'analyse d'un petit nombre 
de types de néphrites aiguës ou subaiguës qui toutes, 
hormis la néphrite congestive (qui le plus souvent est 
fugace et disparaît sans aucune trace) , laissent dans le 
rein une épine inflammatoire apte à se développer et 
résidant dans une lésion du tissu connectif . De même que 
partout ailleurs c'est cette lésion connective qui fait toute 
la gravité de l'affection définitive produite ; et l'on peut 
dire que devant elle Tépithélium des voies collectives pré- 
sente seul une réaction inflammatoire du mode catarrhal, 
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tandis que Tépithélium strié est dès le début frappé dans 
sa vitalité, meurt et donne naissance à une série de lé- 
sions dégénératives. Une pareille considération nous 
paraît appelée à dominer l'histoire entière des néphrites. 
Les lésions épithéliales de ces dernières étant, même lors- 
que l'épilhélium a été impressionné en premier lieu, des 
résultats de la suite du processus inflammatoire qui s'est 
développé le long des vaisseaux et au dépens du rudi - 
ment du tissu conneclif qui partout les suit dans leur dis- 
tribution. Ceci revient à dire que les lésions intersti- 
tielles dominent tout, en dehors du cas tout particulier 
de stéatose épithéliale massive et totale, telle qu'on l'ob- 
serve dans l'intoxication phosphorée ou dans l'empoison- 
nement par l'oxyde de carbone. Nous allons donc étudier 
pour ainsi dire pas à pas et dans ses étapes la néoforma- 
lion inflammatoire extérieure aux éléments épithéliaux 
du rein. Cette étude, nous le répétons, n'a pas été faite 
complètement jusqu'à ce jour, quel que soit l'intérêt qui 
s'y rattache. 

Nous devons nous demander tout d'abord quelle est 
la lésion qui permet de dire que dans un rein donné 
l'inflammation interstitielle du tissu connectif est établie. 

Lorsque les espaces interorganiques sont simplement 
infiltrés par les globules blancs, lorsque même les cellules 
fixes du tissu connectif des espaces intertubulairés de la 
papille par exemple, sont entrées en prolifération, l'on ne 
peut tirer d'autre conclusion que la suivante : il existe, 
une inflammation interstitielle. Il est absolument impos- 
sible de dire si cette inflammation restera transitoire 
s'effacera, ou au contraire continuera son évolution dans 
le sens productif de manière à édifier au rein du paren- 
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chyme rénal des productions inflammatoires persis-- 
tantes. 

Il ne suffit nullement, comme nous l'avons du reste 
déjà expliqué, de trouver dans le rein des amas de cel- 
lules embryonnaires pour être en droit d'affirmer qu'une 
néoplasie inflammatoire définitive s'est produite dans 
l'organe observé. Les véritables bourgeons charnus ne 
s'observent pas dans le rein en dehors du cas où cet or- 
gane est déjà entièrement envahi et transformé par la 
dégénération fibreuse. Dans ce dernier cas, ces bourgeons 
se produisent exactement comme ceux qui se dévelop- 
pent dans une plaque de sclérose tuberculeuse du pou- 
mon, au sein du tissu fibreux déjà néo formé, et n'ont 
rien à voir avec le stade initial de la néphrite intersti- 
tielle cirrhosante lorsque cette dernière est établie. Dans 
le rein au contraire elle se manifeste par une néoforma - 
tion absolument typique et facilement reconnaissable ; le 
tissu embryonnaire ou plutôt l'infiltration globulaire, do 
vient l'origine de la production du tissu muqueux vrai. 

Dans les points envahis par les globules blancs on ne 
voit pas en effet s'édifier des nappes ou des îlots d'un 
tissu analogue à celui des bourgeons charnus ; on ne voit 
pas les cellules embryonnaires se fixer au sein d'une 
masse hyaline d'abord, puis devenant progressivement 
fibrillaire, et dont les fibrilles excessivement délicates 
s'écartent et se rapprochent tour à tour pour s'insinuer 
dans les intervalles des globules blancs fixes qu'elles in- 
sèrent. Il ne se produit pas non plus d'édification trabé- 
culaire analogue à celle du lymphadénôme et présentant 
des cellules fixes sur les points nodaux des travées. Tout 
le processus histologique se borne à ceci : les cellules 
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fixes du tissu connectif rare qui environne les vaisseaux 
dans les lacunes in tertubul aires entrent en prolifération ; 
un réseau cellulaire se forme, chaque noyau des cellules 
proliférées s'entourant d'une masse de protoplasma qui 
communique par des expansions membraniformes ou fili- 
formes avec les expansions similaires émanées des cel- 
lules voisines. En même temps une substance d'abord 
homogène, translucide, analogue à celle qui remplit les 
mailles de la gelée de Wharton se dépose progressive- 
ment dans les intervalles des cellules. Les éléments mi- 
grateurs deviennent de.plus en plus rares dans ce milieu 
homogène. Au bout d'un certain temps il devient même 
difficile de distinguer les cellules fixesémanant de la pro- 
lifération des anciennes cellules connectives et de les dif- 
férencier de certains globules, blancs qui, par un méca- 
nisme analogue à celui que l'on observe dans les points 
myxoïdes, sont fixés dans le tissu muqueux néoformé 
et ont poussé des prolongements radiés . 

Un fait qui est tout à fait particulier au rein modifié 
par l'inflammation interstitielle arrivée au stade mu- 
queux, c'est que les bandes, les traînées et les îlots de 
tissu connectif jeune ne sont pas accompagnés dans leur 
production d'un bourgeonnement vasculaire appréciable. 
Ce fait est tout à fait en désaccord avec ce qu'on observe 
dans la néoplasie interstitielle qui se développe dans la 
peau par exemple consécutivement à l'érysipèle récidi- 
vant ou à l'œdème cutané devenu chronique*. La néo- 
plasie muqueuse de la néphrite interstitielle est au con- 
traire pauvre en vaisseaux. Les bandes de tissu mu- 

* J. Renaut, Étude an atomique et clinique de Vérysipèle et des œdèmes 
de la peau. p. 28 et suiv. Paris, 1874. 
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queux néoformé se développent entre les tubes du rein et, 
au niveau des irradiations médullaires, on les voit aplatir 
par leur extension propre la lumière des tubes de 
Bellini ou de vaisseaux intermédiaires dans Fintervalle 
desquels elles se sont développées. 

Dans la substance corticale ces bandes de tissu con- 
nectif embryonnaire sont surtout développées, par rap- 
port au lobule rénal, dans la région des glomérules. 
Elles occupent la marge du lobule; ce fait est important, 
il montre que la lobulisation primitive des reins en ré- 
nicules séparés primitivement par du tissu connectif 
vrai a laissé des traces chez l'adulte. Le tissu conjonclif, 
annulé pour ainsi dire entre les lobules, a repris sa place 
initiale autour de chacun d'eux sous l'influence du déve- 
loppement du processus inflammatoire. Voilà pourquoi 
les lésions de l'inflammation, même dans ses stades 
premiers, sont d'une part péri-lobulaires (œdème conges- 
tif et œdème catarrhal) et de l'autre médio-lobulaires, 
c'est-à-dire satellites des irradiations des tubes col- 
lecteurs, comme le montrent bien les expériences de 
MM. Gharcot et Gombault sur la ligature des uretères. Le 
tissu conjonctif intertubulaire de la papille se poursuit 
en eflfet en s'atténuant progressivement le long des 
rayons médullaires qui occupent le centre de chaque 
lobule rénal. 

Les épithéUums des tubes droits et des rayons médul - 
laires, ainsi que ceux des systèmes de Henle, présentent 
ordinairement l'état catarrhal sur lequel nous avons suf- 
fisamment insisté en traitant des néphrites aiguës. Les 
lésions des épithéliums striés montrent seulement de re- 
marquable l'existence constante sur un certain nombre 
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de points de la substance corticale d'altérations dégéné- 
ratives. Ceci revient à dire que dans une néphrite qui pa- 
raît porter d'une façon tout à fait dominante sur les es- 
paces intertubulaires, qui édifie du tissu muqueux et 
qui de la sorte doit être à juste titre considérée comme 
une néphrite interstitielle, les lésions de Tépithélium strié 
ne manquent jamais; elles peuvent être tout à fait res- 
treintes mais elles existent néanmoins dans la substance 
corticale. De cette façon, si Ton donne au processus mor- 
bide caractérisé par le gontiement, la tuméfaction trou- 
ble de l'épithélium strié, sa mort sur place marquée par 
l'impossibilité à ses noyaux de se colorer, si l'on donne, 
dis-je, à un pareil état le nom de néphrite parenchyma- 
teuse, et si d'un autre côté l'on donne le nom de néphrite 
interstitielle aux manifestations inflammatoires qui se 
passent dans les espaces intertubulaires, on peut dire 
hardiment que la néphrite parenchymateuse n'existe pas 
à l'état isolé, qu'il en est de même pour la néphrite inters- 
titielle, et que ces deux sortes de lésions sont toujours 
réunies dans un même rein malade. Après les descrip- 
tions que nous avons données précédemment, un pareil 
résultat n'était pas inattendu, puisque nous avons cons- 
taté que les lésions épithéliales sont directement produites 
sous l'influence de l'état catarrhal, ou même dans une 
certaine mesure sous celle de l'inflammation congestive. 
Toutes les néphrites aiguës ou chroniques sont donc des 
néphrites mixtes. Nous avons vainement cherché dans la 
collection d'anatomie pathologique de reins du labora- 
toire, et dans les trente et quelques cas qui nous sont 
particuliers, une lésion interstitielle pure ou parenchyma- 
teuse pure; il n'en existe pas, à notre connaissance du 



STADES EMBRYONNAIRE ET MQQUEUX DE LA LÉSIO>ï 125 

moins, ce qui doit porter à penser naturellement que la 
dichotomie proposée par M. Kelschdans sa revue critique 
restée célèbre était prématurée. Cette dichotomie cadrait 
admirablement bien du reste avec la distinction clinique 
faite par les auteurs anglais entre le rein contracté (petit 
rein granuleux) et le rein de Bright hypertrophique 
(gros rein blanc). On pourrait appliquer à cette façon de 
faire l'anatomie pathologique les excellentes remarques 
de M. le professeur Vulpian relatives à l'anatomie des 
centres nerveux, faite pour ainsi dire de commande par 
l'école de Dorpat pour cadrer avec les notions physiolo- 
giques que l'on possédait à un moment donné sur le fonc- 
tionnement des organes. 

Dans la néphrite chronique subaiguë arrivée au stade 
muqueux, toutes les parties connectives du rein sont en 
instance d'organisation et de développement. L'irritation 
formative fait sentir ses effets non seulement dans les 
espaces intertubulaires envahis par des foyers d'infiltra- 
tion globulaire, mais encore sur toutes les parties qui, 
dans le rein, appartiennent au groupe des tissus conjonc- 
tifs. Les parois propres des tubes contournés et les cap- 
sules glomérulaires sont de ce nombre et présentent des 
modifications intéressantes. 

La membrane propre des tubes contournés n'est autre 
chose ainsi que nous l'avons vu qu'une membrane basale, 
c'est-à-dire une membrane sans structuré cellulaire et 
formée soit d'une, soit de plusieurs lames concentriques 
développées entre un épithéliumet le tissu connectif pro - 
promeut dit qu'elle sépare de la base d'implantation de 
cet épithélium. On connaît un certain nombre de ces 
membranesdans la série des productions épithéliales glan- 
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dulaîres ou qui dérivent de Tectoderme. Dans les glandes 
le type des membranes basales paraît représenté par 
l'épaisse membrane propre des tubes contournés des sudo- 
ripares ; dans les phanères ces basales sont surtout bien 
représentées par la membrane vitrée de la gaine externe 
des poils; on les voit, d'autre part répandues en nappe 
entre la face postérieure de la cornée et la base d'im - 
plantation de l'épithélium de Descemet. Ces membranes 
la double influence de Tépitbélium qu'elles supportent et 
s'édifient sous du tissu connectif sur lequel elles reposent. 
Elles subissent un accroissement marqué dans le rein 
lorsquele tissu conjonctif se développe dans les intervalles 
des tubes ; fait sur lequel d'ailleurs MM. Gornil et Ran- 
vier ont insisté. Dans la néphrite interstitielle au stade 
muqueux elles commencent à s'épaissir. Elles se montrent 
comme des anneaux brillants entre le cercle formé par 
l'épithélium et le tissu muqueux néoformé des espaces 
intertubulaires; plus tard nous leur verrons prendre un 
développement encore plus grand quand la néoplasie 
interstitielle sera arrivée au stade fibro-formatif. 

Les glomérules sont entourés par la capsule de Bow- 
man qui n'était autre chose initialement que la mem- 
brane basale du tube contourné embryonnaire recourbé 
on crosse pour coifler le bouquet des capillaires gloméru- 
laires. Par les progrès du développement nous avons vu 
cette membrane prendre les caractères d'une véritable 
séreuse en même temps que l'épithélium qui lui est propre 
prenait la disposition endothéliale. Sous l'influence de 
l'irritation formative on voit la membrane capsulaire 
subir des modidcations impor tan tes. D'unilamellaire qu'elle 
était, elle devient peu à peu nettement lamelleuse ; les 
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lamelles se montrent d'abord au nombre de deux. La 
plus interne est constituée par l'ancienne capsule et con - 
tinue à être revêtue sur sa face libre par sa rangée de 
cellules endothéliales à noyaux rapprochés par couples, 
la plus externe est de nouvelle formation . Elle est 
séparée de la première par une rangée de cellules plates 
qui communiquent plus ou moins régulièrement les unes 
avec les autres sur leurs limites par les expansions de- 
venues lamellaires et étalées par pression entre les deux 
lames. Le plus ordinairement la face externe de cette 
seconde membrane est recouverte par des cellules migra- 
trices présentant la disposition épithelioïde que nous 
avons signalée dans la néphrite congestive et dont nous 
avons indiqué l'origine toute mécanique. Ce sont ces 
cellules qui manifestement vont donner lieu à une troi- 
sième rangée de cellules plates ; à l'extérieur de la ligne 
épithelioïde on voit , en effet , si l'on suit dans divers 
glomérules les phases de développement des capsules 
raultilamellaires, se montrer de distance en distance des 
segments de membranes connectives de nouvelle forma- 
tion. Ces segments finissent par se rejoindre et par 
former un cercle parfait emprisonnant les cellules migra- 
trices épithélioïdes . Alors un certain nombre de ces 
cellules s'échappent, en vertu de leur mouvement actif, 
tandis que d'autres qui probablement ont perdu la pro- 
priété de se mouvoir restent en place et sont emprisonnées 
entre l'avant -dernière lame et la dernière lame formée. 
Ce processus est moins difficile à suivre qu'il ne le paraî- 
trait au premier abord, car dans une même préparation 
il se montre à des stades divers, et souvent sur un même 
glomérule on voit une calotte lamelleuse et parfaitement 
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développée recouvrir l'un des pôles de la sphère glomé- 
rulaire, tandis que l'autre pôle est encore incomplètement 
développé et montre la série des intermédiaires que nous 
venons d'indiquer. 

Le nombre des lamelles s' accroissant, l'on a plus ou 
moins rapidement, à la périphérie des glomérules modi^ 
fiés, une véritable gaine lamelleuse formée de cinq, six 
ou huit lames et même davantage, présentant un aspect 
tout à fait analogue à celui que montrent sur les coupés 
les capsules des corps de Paccini ou mieux encorela gaine 
lamelleuse décrite par M. Renaut autour de la racine et 
des bulbes des poils.. Cette édification lamelleuse n'est ordi- 
dinairement parfaite que lorsque la néoplasie interstitielle 
estarriyéeau stade fibro-formatif; mais coirimeelle débute 
dans le stade muqueux, nous devions en donner la des- 
cription dans ce chapitre. Quand le processus est achevé, 
l'analogie avec la gaine lamelleuse des poils est absolue; 
en efiet, à la face interne de la capsule interlamellaire on 
voit alors s'édifier une couche présentant les caractères 
ordinaires des membranes basales et qui représente très 
sensiblement la limitante externe vitrée de la gaine ex- 
terne d'un poil. Nous avons figuré cette disposition ; on 
voit en effet sur la figure* que la plus interne des lames 
est extrêmement épaisse, transparente, subdivisée en 
lamelles concentriques par des traits fins qui rappellent 
les hachures courbes des graveurs et que, le long des in- 
terlignes qui marquent la limite d'une série de couches 
pelliculaires, il n'y a point de cellules plates disposées 
par rangs comme on le voit dans les couches extérieures 

* Fig. 5, page 140 ; B. 
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de ia capsule lamelleuse *. Sous l'influence de Tirri- 
tation formative, le système enveloppant des glomé- 
ruies reprend donc une partie des tendances générales 
que présentent les productions épithéliales tubulées ou en 
forme de bourgeons de la peau et des muqueuses simi- 
laires. Cette disposition périépithéliale paraît dans le sys - 
tème tégumentaire en rapport avec la structure fibreuse 
du derme qui entoure les invaginations ectodermiques. 
Dans le rein dont la charpente connective devient fibreu- 
ise, les mêmes dispositions périépithéliales se montrent 
comme si le système tubulé de la glande rénale essayait 
de s'accommoder à son nouveau milieu nutritif par une 
série d'adaptations successives. 

A cette même période on voit également commencer le 
processus de l'atrophie des capillaires glomérulaires. 
Nous serons très bref sur la description de ce processus, 
qui a été suivi dans ses principaux détailg par une série 
d'histologistes. Nous prenons pour point de départ de 
notre description celle qui a été donnée par MM. Gornil 
et Ranvier dans leur manuel classique. Outre la forma- 
tion d'une enveloppe lamelleuse autour de la capsule que 
MM. Gornil et Ranvier décrivent sommairement, ils ont 
bien indiqué le processus de l'atrophie des vaisseaux du 
glomérule. L'on voit ces vaisseaux devenir imperméables 
par places, leurcontenu ne consisteplus qu'en fibrine gra- 
nuleuse et en débris de globules blancs. Leurs parois de- 
viennent aussi granulo -graisseuses ; il en est de même 
des cellules intercapillaires et de l'endothélium delà 
capsule de Bowman. Lorsque le glomérule est dans cet 

i Voir aussi planche V, fîg. 15. 
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état, il est enserré de plus en plus étroitement par la 
végétation de la membrane basale intérieure aux lames 
superposées qui se sont développées en dehors delà cap- 
sule de Bowman, au bout d'un certain temps le paquet 
vasculaire se trouve réduit à une petite masse informe 
dans laquelle quelques unes seulement des cellules inter- 
capillaires ont continué à vivre, de sorte que le système 
glomérulaire est remplacé par un nodule de tissu connectif 
lamelleux dont le centre est constitué par une substance 
homogène translucide au sein de laquelle on ne trouve 
plus que des rudiments méconnaissables de vaisseaux. 
Mais ce n'est pas toujours ainsi que l'atrophie, s'effec- 
tue. Dans certaines circonstances le glomérule est refoulé 
contre la capsule par suite de l'accumulation, dans la 
cavité de cette dernière, de la substance colloïde épaissie, 
disposée sous forme de calotte et • résultant de la trans- 
formation lente d'un point d'injection albumineuse. Dans 
ces cas, en même temps que l'enveloppe lamelleuse s'é- 
difie et que le glomérule se rétracte et s'atrophie, l'exsu- 
dat colloïde se transforme en un point myxoïde, et au 
bout d'un certain temps, le centre du système est occupé 
par une masse solide transparente parcourue par un ré- 
seau très délicat d'éléments cellulaires anastomosés. Les 
cellules du réseau deviennent elles-mêmes le centre de 
la dégénérescence granuleuse ou même granulo-grais- 
seuse, d'une façon tout à fait comparable à celle d'un 
bourgeon fibreux intravasculaire consécutif à une phlé- 
bite oblitérante dans les points où ce bourgeon est envahi 
par la transformation colloïde ^ 

A Troisier^ Pklegmatia alha dolens, Thèse d'agrégation, Paris^ ièSO, 
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Outre ces deux modes d^atrophie il en existe encore un 
troisième ; la capsule du glomérule entourée par des cel- 
lules migratrices, au lieu de s'épaissir et d'édifier un sys- 
tème de lamelles concentriques, est détruite ; les cellules 
intercapillaires du bouquet glomérulaire se développent 
et prolifèrent; en même temps les vaisseaux eux-mêmes 
s'atrophient. Au bout d'un temps plus ou moins long, 
toute limite a disparu entre le glomérule et le tissu con- 
nectif embryonnaire et l'on voit que le glomérule s'est 
détruit par un véritable processus inflammatoire qui lui 
est propre. Nous assistons ici à une véritable glomérulite 
non dans le sens où l'entendait Klebs, mais bien dans le 
sens vrai du mot tel qu'il doit, suivant nous, être compris. 
Il s'agit ici d'une véritable inflammation destructive. 

Bien entendu, la série des transformations que nous 
venons de décrire ne s'effectue pas d'un bout à l'autre 
pendant la phase muqueuse de la néphrite interstitielle. 
Mais nous avons poursuivi l'étude de la dégénération des 
glomérules jusqu'à la disparition de ces derniers parce que 
pendant la phase muqueuse l'altération a*non seulement 
débuté, mais encore est très avancée sur un certain nom- 
bre de glomérules ; nous verrons, en étudiant plus loin 
les phases fibro-formatives et atrophiques du processus, 
comment la transformation des glomérules s'achève et 
comment même certains d'entre eux disparaissent au 
point de ne pas laisser de traces reconnaissables au sein 
des tissus néoformés. 

A cette même période muqueuse on voit s'accuser la 
transformation de l'exsudat albumineux lancé par les 
glomérules dans les tubes contournés, les anses de Henle 
et les rayons médullaires, en cylindres colloïdes vitreux, 
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dont quelqups-uns deviennent même absolument fixés 
dans l'intérieur des tubes qu'ils remplissent et qu'ils dis - 
tendent. Au fur et à mesure que ces cylindres deviennent 
plus anciens ils augmentent de volume, comme l'ont fait 
remarquer MM. Gornil et Ranvier, par l'adjonction de 
couches concentriques. Beaucoup d'entre eux ressemblent 
alors à des graines d'amidon ou à des calculs prostatiques 
coupés en travers ^ Les auteurs précités avaient déjà émis 
L'hypothèse que l'accroissement des cylindres hyalins 
opérés de cette façon supposait que les couches successive- 
ment déposées à leur périphérie avaient pour origine une 
substance sécrétée par le revêtement épithélial. Ils ad- 
mettaient aussi, comme une hypothèse probable, que les 
cellules dites sécrétoires, c'est-à-dire l'épithélium strié, 
se détruisaient dans cette opération, et que le revêtement 
de cellules cubiques ou plates, qui apparaît à un certain 
stade à la périphérie des tubes gorgés par un exsudât 
hyalin, était le résultat d'éléments néoformés, et non celui 
de la transformation de l'épithélium primitif. Nous n'a- 
vons pas pu saisir le processus de cette néoformation; ce 
qui est plus vraisemblable, c'est que l'épithélium d'un tube 
envahi par un cylindre colloïde, qui joue dans la lumière 
de ce tube le rôle d'un corps étranger, subit une série de 
lésions qui peuvent déterminer de sa part des réactions 
d'ordre nutritif aboutissant à la sécrétion d'une substance 
plus ou moins analogue à la matière colloïde, substance 
que la cellule exsude lentement à sa surface et qui se dé- 
pose autour du cylindre colloïde initial sous forme de 
lames superposées ^. En même temps les cellules perdent 

* Voir planche II, fig. 7. 

' Cornil et Ranvier, Manuel d^ Histologie pathologique^ p. 1017. 
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complètement leur structure compliquée ; elles n*ont pas 
de bâtonnets; sur les coupes tangentielles on les voit for- 
mer un revêtement épithélial de cellules basses à bords 
rectilignes et offrant une disposition pavimenteuse typi - 
que. Nous avons aussi recherché si dans ce cas l'accrois- 
sement de volume des cylindres hyalins ne serait pas du 
au dépôt de boules sarcodiques ; on sait que c'est là le mé- 
canisme qui a été invoqué récemment par Gornil pour ex- 
pliquer la formation des cylindres colloïdes. Mais on sait 
aussi que, quand un pareil dépôt de boules sarcodiques a 
lieu, les cellules qui se sont pour ainsi dire vidées de subs- 
tance sarcodique se montrent à l'état cavitaire, c'est- 
à dire qu'en leur milieu ou sur leur côté elles offrent 
une cavité sphéroïdale claire analogue à celle que l'on 
peut observer sur les cellules du carcinome décrites par 
Virchow sous le nom de physalide. Dans les prépara - 
tions d'ensemble, l'épithélium strié altéré de cette façon 
prend grossièrement l'aspect d'un revêtement de cellules 
caliciformes. 

Nous discuterons plus loin en son lieu le mécanisme et 
la signification de cette altération ; mais elle n'existe pas 
dans de nombreux reins présentant la néphrite forma- 
tive à sa phase muqueuse. Nous devons conclure de là 
que ce n'est pas par le dépôt successif de boules colloïdes 
que s'accroît le volume des cylindres hyalins. 

Lorsque la néoplasie intertubulaire ne s'accompagne 
d'aucune lésion des artères, ce qui est un cas assez fré- 
quent, elle reste ordinairement limitée à la périphérie 
des lobules rénaux qu'elle entoure ainsi à la façon de 
colliers néoplasiques. Le tissu muqueux néoformé est aussi 
répandu entre les tubes collecteurs qui forment lesirradi- 
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lions médullaires du centre du lobule. Lorsque la lésion 
est un peu avancée, elle est accompagnée de modifi - 
cations dégénératives totales ou largement répandues de 
Tépithélium strié. C'est dans ces conditions que beau- 
coup d'auteurs ont décrit la lésion comme étant de nature 
purement épithéliale. 

Mais l'étude que nous avons faite du processus initial 
des néphrites montre qu'il n'en est pas ainsi, et que tou- 
jours les altérations de l'épi thélium se sont produites 
parallèlement aux lésions interstitielles. Ce qui donnera 
ultérieurement à l'atfection définitive son type particulier, 
c'est le développement plus ou moins discret ou plus ou 
moins accusé des néoformations conjonctives dans les 
espaces intertubulaires de la substance corticale altérée. 

C'est à la phase muqueuse du processus que commence 
à devenir évidente Tinfluence que prennent les lésions 
des artères dans la constitution du type définitif de la lé - 
sion. En même temps que le tissu connectif embryon- 
naire s'organise dans les espaces intertubulaires, on le 
voit aussi apparaître par traînées dans la gaine adventice 
des gros vaisseaux artériels de distribution d'abord, et 
ensuite se développer le long des artères intertubulaires. 
Autour de c^s dernières et dans l'état normal le tissu 
connectif est extrêmement réduit, comme on peut s'en as- 
surer par l'examen des coupes qui ont atteint le vaisseau 
perpendiculairement à sa direction axiale. Au contraire, 
dans les néphrites au -stade muqueux on peut voir que 
cette adventice non seulement s'est considérablement hy- 
pertrophiée, mais encore qu'elle est devenue l'origine 
d'une série de prolongements en étoiles qui relient le tissu 
connectif jeune du pourtour du vaisseau avec les bandes 
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de ce même tissu développées dans Tintervalle des tubes 
contournés. 

De cette façon, le lobule est abordé sur sa périphérie 
par une série de tractus connectifs qui tendent à le péné- 
trer comme le feraient des coins. Lorsque la lésion arté • 
rielle est développée, comme on l'observe dans certaines 
néphrites dont la lésion rénale liée au saturnisme chroni- 
que peut être considérée comme le type, le tissu connectif 
augmente avec une beaucoup plus grande intensité que 
dans les autres cas, et la nature atrophique de la maladie 
apparaît nettement surbordonnée à la lésion périvascu- 
laire comme nous le verrons dans le chapitre suivant. 

Nous avons insisté ici avec quelques détails sur la 
phase muqueuse, parce qu'elle nous a montré l'intermé- 
diaire entre les infiltrations par les globules blancs qui 
répondent au stade initial de l'inflammation du paren- 
chyme rénal, et la production du tissu fibreux qui carac- 
térise la néphritechronique définitivement établie: Au 
point de vue histologique, ce stade méritait une descrip- 
tion à part qui jusqu'ici n'avait pas suffisamment attiré 
l'attention. Les données que nous venons d'acquérir nous 
montrent en effet que ce n'est pas simplement par un 
travail lent d'hypertrophie que les éléments connectifs, 
réduits dans le rein sain à leurs rudiments, prennent 
dans cet organe m alade un développement excessif , et se 
montrent sous la forme la plus fixe que puissent affecter 
les éléments de nature conjonctive , la forme fibreuse 
caractéristique des tissus du squelette. Pour arriver à 
cette production, la nature suit toutes les phases du dé- 
veloppement du tissu fibreux chez l'embryon : ilôts 
embryonnaires, formation du tissu muqu eux, stade fibro^ 
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formatif proprement dit, caractérisé par le développe- 
ment de la trame connective et le remaniement des ré- 
seaux de cellules fixes qui. dans cette forme de tissu con- 
j^nctif, s'ordonnent par rapport aux faisceaux néoformés, 
et s'appliquent à leur surface au lieu de continuer à former 
uu réseau cellulaire indépendant. 



CHAPITRE VII 

HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DE L^ NÉPHRITE AU STADE FIBROFORMATIF. 
ROLE DE L'ARTÉRIO-SCLÉROSE. - REIN FIBREUX ATROPHIQUE. 



SovMAiRR. — Suite de Tétude et de révolution histologique de la néphrite et mode 
de formation du tissu fibreux dans le rein. — Quelques mots sur le caractère gé- 
néral des néoformations cirrhotiques;]e tissu connectif néoformé n*a jamais le ca-^ 
ractère du tissu conjonclif lâche. Tendance à Tatrophie progressive des éléments 
cellulaires différentiels et des épithéliums au sein du tissu fibreux. — Atrophie 
simple de la substance corticale ; destruction des tubes contournés, formation des 
petites granulations de Bright. 

L'artério-sclérose, généralisée A un système de ramifications artérielles, détermine 
dans ce sj'stème la formation d'une sclérose totale. Étude sommaire du rein de 
rintoxication saturnine chronique. — Conditions du dévelrppement delà forme 
cirrhotique vraie; rein à grosses granulations ;'efrets mécaniques de la rétraction 
cicatricielle; formation des kystes. ^ Hôle de Tendartérite dans la formation drs 
foyers nécrobiotiques ; foyers caséeux, foyers calcifiés. 

Étude d'un cas d*atrophie complète d'nn rein; transformation fibreuse des pai ois 
des foyers crayeux; développement des bandes et des nappes fibreuses périvasru- 
laires; bourgeons charnus interstitiels d'extension. Espaces non entièrement 
transformés; modifications des tubes contournés dans ces espaces: leur atrophie 
par atténuation progressive. — La cirrhose du rein peut aboutir à la destruction 
complète de Torgane par transformation fibreuse généralisée. 

Les derniers chapitres de cette thèse n'ont aucune pré - 
tention à la nouveauté. A partir du moment où la néoplasie 
connective a passé du stade muqueux au stade fibro-for - 
matif nous abordons l'histoire de la cirrhose rénale et 
de ses effets sur l'épithélium des tubes des divers ordres ; 
histoire du reste parfaitement connue aujourd'hui et dans 
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l'exposé de laquelle viendront à peine s'intercaler quel - 
ques faits particuliers originaux. 

Nous ne reviendrons pas sur la façon dont la néoforma- 
tion conjonctive est disposée dans le rein malade, faisant 
simplement remarquer que le plus ordinairement, et en 
l'absence d'une complication périartérielle, elle est ré - 
pandue principalement autour du lobule, dans la zone du 
gloraérule, et d'un autre côté pénètre avec l'irradiation 
médullaire le long des tubes collecteurs. 

Il est facile de suivre sur des reins de Bright aux pre- 
mières périodes de l'affection rénale chronique le mode 
histologique de formation du tissu fibreux aux dépens du 
tissu muqueux primitivement néoformé. Sur les îlots qui 
se transforment, on voit apparaître dans la substance 
fondamentale, au sein de laquelle se ramifie le réseau 
cellulaire, des fibres délicates représentant des faisceaux 
connectifs au premier stade de leur développement. Ces 
fibres sont grêles ; mais dès le début elles affectent une 
disposition régulière; elles se développent par séries 
parallèles les unes aux autres, le plus souvent ordonnées 
concentriquement aux tubes et aux glomérules entre les- 
quels le tissu muqueux s'est développé. 

En même temps le réseau des cellules fixes tend de 
plus en plus à s'ordonner par rapport aux faisceaux con- 
nectifs nouvellement formés. En fin décompte, les cellu- 
les connectives s'arrangent en séries régulières entre les 
différents plans de faisceaux conjonctifs qui naissent au 
sein de la substance fondamentale muqueuse. Le tissu con- 
nectif néoformé prend donc immédiatement après la 
phase muqueuse le type du tissu conjonctif modelé ; c'est 
du tissu fibreuj;: embryonnaire qui s'organise. 
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Ce caractère évolutif des néoformations connectives, 
que Ton observe dans les néphrites dont la lésion devient 
définitive et fixe, mérite de nous arrêter un instant. II est 
commun à toutes les néoformations cirrhotiques. Quand 
dans un organe renfermant des éléments hautement diffé- 
renciés, et disposés de façon à constituer dans l'ensemble 
de véritables organes secondaires, le tissu conjonctif se 
développe de manière à produire une néo formation cirrho- 
tique. jamais il ne prend la forme du tissu connectif lâche,, 
mais bien celle du tissu connectif modelé. 

Le tissu conjonctif lâche constitue une variété dont la 
forme est en rapport direct avec les fonctions nutritives. 
Dans ce tissu, les cellules fixes sont disposées en réseau 
dont les ramifications protoplasmiques sont absolument 
indépendantes de la forme de la trame connective consti- 
tuée par les fibres conjonctives et élastiques*. Les cellules 
migratrices traversent incessamment et librement un 
pareil tissu au sein duquel tout est disposé pour les 
échanges organiques. 

Il en est tout autrement du tissu fibreux. Ce tissu ap- 
partient à la variété de tissu connectif désigné par 
M. Ranvier sous le nom de tissu conjonctif modelé ; par- 
tout où il existe, il joue simplement le rôle d'une pièce 
de charpente. Dans son sein les éléments hautement dif- 
férenciés ne vivent pas facilement de leur vie propre. 

Dans le derme, autour desglandes les plus élevées quant 
à la structure et au mode de fonctionnement, les glandes 
sudoripares, le- tissu fibreux est remplacé par une atmos- 
phère de tissu conjonctif lâche; partout au contraire où 

1 J. Renaut, Application des propriétés électives de TéosiRe soluble dans 
Teau, à l'étude du tissu conjonctif. Archives de physiologie^ 1877* 
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une cirrhose s'édifie, on voîtls tissu conjonctif néoformé 
prendre la forme fibreuse en même temps que ses éléments 
différenciés s'atrophient et disparaissent. 

Cette loi de développement des cirrhoses nettement 
établie pour le foie, pour le cœur, pour les glandes de 
tout ordre, se vérifie aussi pour le rein. Dans cet organe, 
modifié par l'inflammation chronique, c'est constamment 
du tissu fibreux qui s'édifie à l'exclusion du tissu con- 
nectif lâche. En même temps les éléments différenciés 
s'atrophient progressivement, et la substance corticale du 
rein, formée presque eïclusivement par ces éléments, 
subit graduellement une sorte de résorption en même 
temps que se développe le tissu fibreux. 

On voit alors, outre l'atrophie des glomérules que 
nous avons précédemment décrite, s'opérer celle des 
tubes contournés. Les bandes de tissu fibreux se déve- 
loppent largement dans les intervalles des tubes qui, 
sur les préparations, paraissent isolés au sein d'un 
fibrome, au lieu d'être adjacents les uns aux autres comme 



dans l'état normal et simplement séparés par des espaces 
stellaires. La membrane basale de ces tubes prend un 
énorme développement, tandis que leur épithélium perd 
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progressivement sa structure et paraît en fin de compte 
constitué par des cellules cubiques fortement granuleuses 
et renfermant un noyau qui se colore facilement par les 
réactifs. Il semble, en même temps que le tube plongé 
dans le tissu fibreux s'isole de ses congénères, prend une 
basale développée et voit son calibre se rétrécir, que la 
vitalité de ses éléments se réveille et que ces éléments 
reprennent les caractères de Tépithélium embryon- 
naire. Tous les tubes englobés dans les nappes de cir- 
rhose présentent en effet ce, caractère de vitalité mo- 
difiée, tandis que ceux dans les intervalles desquels 
les bandes cirrhotiques n'ont pas pénétré, et qui restent 
réunis en îlots au milieu des cercles du /tissu connec- 
tif héoformé qui les entourent, tendent de plus en plus à 
la dégénération et forment des grains de substance cor- 
ticale dans lesquels l'épithélium ne vit pas, au sein des- 
quels le sang ne pénètre plus que difficilement par des 
capillaires étranglés à leur origine par les bandes con - 
nectives périlobulaires, et qui, en définitive, subiront des 
modifications régressives, granule -graisseuses, caséeuses 
ou même calcaires à la façon de véritables infarctus. 

On sait parfaitement aujourd'hui que cette modification 
des éléments tubulés du rein au sein du tissu conjonctif 
néoformé est l'origine de la diminution d'épaisseur de la 
substance corticale, et qu'au contraire, dans les cas 
ordinaires, les tubes deBellini et les rayons médullaires 
formant les pyramides et leurs irradiations sont moins 
envahis par les lésions de sclérose, et gardent souvent un 
aspect à peu près normal dans un rein dont le paren- 
chyme cortical est presque entièrement détruit par atro- 
phie. 
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Nous ne voulons pas du reçte insister sur de pareils 
faits, qui. rentrent plutôt dans l'histoire des diffé- 
rentes formes du mal de Brigth que dans celle du pro-- 
cessus histologique des néphrites considéré en géné- 
ral. 

Mais nous devons insister ici sur une condition qu'ac- 
tive d'une manière remarquable l'envahissement de la 
substance corticale par le tissu néoformé et par suite 
l'extension de la cirrhose. Nous voulons parler de l'ar- 
tério- sclérose généralisée à la totalité des artères inter 
lobulaires ou de leurs ramifications artériolaires. C'est 
principalement dans la néphrite chronique des cardiaques 
accompagnée d'athérôrae artériel, ou mieux encore dans 
la cirrhose rénale qui se produit dans le cours de l'in- 
toxication saturnine chronique, que nous allons trouver 
la preuve de l'influence exercée par les vaisseaux atteints 
de périartérite et d'endartérite sur la diffusion de la 
cirrhose rénale. 

La néphrite saturnine chronique s'accompagne d'une 
destruction progressive des tubes contournés au sein 
d'une masse de tissu muqueux, fibreux, ou même cal- 
leux par places, qui occupe la presque totalité des espaces 
intertubulaires. Les tubes à épithélium strié subisse.it 
soit les modifications régressives que nous avons étu- 
diées un peu plus haut, soit se transforment en îlots 
ronds de cellules embryonnaires qui peu à peu prennent 
les caractères des cellules fixes d'un espace interfasci-- 
culaire quelconque du tissu fibreux, d'une façon tout à 
fait analogue à ce qu'a montré Thaon pour l'effacement 
des alvéoles pulmonaires au sein d'une nappe de cirrhose 
tuberculeuse. Mais ce qu'il y a ici de plus frappant c'est 
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la véritable diffusion de la lésion cirrhotique amenée par 
ce fait que les bandes de tissu connectif de nouvelle for- 
mation pénètrent partout avec les artérioles autour des- 
quelles elles s'organisent et vont relier, pour ainsi dire 
les uns avec les autres, les différents foyers de néo- 
formation conjonctive. 

Les bandes qui se répandent le long des vaisseaux ar- 
tériels sont épaisses, formées, lorsque la lésion est avan- 
cée, par des stratifications de tissu fibreux qui envelop- 
pent le vaisseau d'un manchon, comme on le voit bien du 
reste, au niveau des bifurcations en Y. Sur ces derniers 
points les deux branches du vaisseau sont englobées dans 
une énorme gangue fibreuse, qui les réunit quelquefois 
d'une façon étroite en les amenant au contact et en les 
appliquant les unes sur les autres. Latéralement de ces 
bandes de périartérite calleuse part une série de pro- 
. longements qui s'enfoncent comme autant de coins dans la 
substance corticale voisine. L'on conçoit que de cette fa- 
çon, chaque artère interlobulaire devenant latéralement 
le point de départ d'une série de trainées connectives qui 
pénètrent dans le lobule en l'abordant par sa périphérie, 
la lésion devienne systématiquement atrophique dans 
la substance corticale où les altérations premières s'ac • 
compagnent de lésions périartérielles. Gomme du reste la 
cirrhose intralobulaire n'est jamais, même dans les reins 
.extrêmem^t altérés, répandue d'une façon absolument 
identique sur tous les points de la substance corticale, il 
en résulte que cette dernière présente çà et là des dépres- 
sions et des sillons provenant de la rétraction du tissu 
néoformé, qui amène des granulations à gros grains ou 
des îlots irréguliers déformant la surface du rein d'une 
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façon parfaitement connue et sur laquelle iln'y a pas lieu 
d'insister. 

En même temps que les lésions pépiartérielles, il se 
développe aussi fréquemment dans les vaisseaux du rein 
un processus d'endaftérite qui peut se poursuivre jus- 
qu'à l'oblitération totale de vaisseaux volumineux. On 
conçoit que lorsque cette oblitération s'effectue peu. à peu 
la vitalité des portions du parenchyme rénal commandées 
par les vaisseaux malades s'affaiblit de plus en plus et 
disparaît peu de temps après le moment où la pénétration 
du sang fait définitivement défaut. De la sorte se pro 
duisent des foyers de régression d'abord granulo-grais - 
seux, puis caséeux et qui plus tard peuvent se charger 
de sels calcaires et se transformer en foyers calcifiés. De 
cette façon l'on voit que non seulement les lésions sclé- 
reuses des artères jouent un rôle important comme agent 
de dissémination de la cirrhose rénale^ mais encore de- 
viennent le point de départ de lésions d'ordre dégénérât! f 
qui dans certains cas peuvent acquérir une grande impor- 
tance. Les lésions irritatives que l'on observe dans l'en- 
dartère des vaisseaux d'un certain calibre se poursuivent 
en changeant légèrement de physionomie jusque dans les 
petits vaisseaux artériels, et même, chose importante à 
noter, dans les capillaires glomérulaires. 

La membrane interne des artérioles présente alors un 
aspect tout particulier ; elle offre un éclat gras.assez ana-, 
logue à celui qu'on observe sur les artérioles atteintes de 
dégénérescence amyloïde. Cependant la réaction de Cor- 
nil avec le violet de méthylaniline ne montre pas la colo - 
ration violet pourpre caractéristique des pointsdégénérés. 
Il s'agit donc ici d'une lésion particulière, d'un épais- 
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sissement de l'endartère réduit à une seule couche, et 
tout à fait distinct de la transformation amyloïde. Dans 
les glomérules, cette transformation particulière s'ob- 
serve cà et là ; la paroi des capillaires du bouquet vascu- 
laire est épaissie, les capillaires eux-mêmes^ atteints obli- 
quement ou en travers par la coupe, se montrent béants 
avec un aspect rigide tout à fait comparable à celui que 
Ton constalesur ces mêmes vaisseaux imprégnés d'argent 
puis fixés par l'alcool dans l'état d'expansion. De pareils 
glomérules prennent les matières colorantes beaucoup 
plus avidement que les glomérules sains; leur atrophie, 
lorsqu'elle se produit, s'effectue d'ailleurs suivant l'un des 
modes que nous avons indiqués plus haut. 

Lorsque du tissu connectif s'est formé de façon à cons- 
tituer des masses exubérantes de tissu fibreux jeune, 
on observe dans ces masses les mêmes phénomènes 
qui se produisent dans les mêmes conditions, dans le 
derme, dans les tendons qui ont été le siège d'inflamma- 
tion productive. A partir d'un certain stade du développe- 
ment la rétraction a dans le rein malade des conséquences 
mécaniques bien connues : étranglement d'un tube collec- 
teur ou même de plusieurs rayons médullaires sur un point, 
et formation de kystes en amont de l'obstacle, ou encore 
étranglement d'un tube contourné et production d'un 
kyste qui a pour siège la capsule de Bowman du glomé- 
rule qui commande le tube oblitéré, etc. Je cite seulement 
ces faits qui sont depuis longtemps signalés dans les 
néphrites chroniques cirrhosantes et dont la pathogénie 
est parfaitement connue. 

Mais ce qui importe pour terminer l'étude des néphrites 
cirrhosantes, c'est de voir quelles sont les modifications 
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qu'elles impriment au tissu rénal dans leur forme très 
avancée et que l'on pourrait appeler ultime. Le plus 
souvent la mort a lieu avant que le degré d'évolution 
terminale ait été atteint. On ne peut alors exactement 
déterminer 1q stade ultime du processus ; toujours les 
lésions connectives et vasculaires se présentent mélangées 
à des modifications atrophiques ou régressives des épithé- 
liums. Cependant il est des cas, même en dehors de la 
pyélo-néphrite calculeuse dont nous ne nous occupons 
pas dans cette étude, où l'un des deux reins, envahi par 
une néphrite qui a abouti après une longue évolution à 
la cirrhose totale de l'organe, est si totalement trans- 
formé par cette cirrhose qu'on peut le considérer comme 
une véritable cicatrice rénale montrant le terme ultime 
du processus atrophiant. Nous avons trouvé un exemple 
de ce genre dans un rein présenté à la Société, anatomi- 
que par M. R. Moutard Martin et dont M. le professeur 
Renaut a fait l'analyse histologique complète. 

Ce rein, dont une partie était occupée par un foyer 
de matière crétacée de nature non tuberculeuse enkysté 
par une coque de tissu fibreux de structure analogue 
à une lame de périsplénite, était si complètement trans- 
formé qu'on pouvait à peine y reconnaître un vestige de 
la structure primitive. Tout autour du foyer crayeux, 
le tissu conjonctif néoformé avait la constitution hyaline 
et transparente des anciennes cicatrices transformées 
en tissu calleux. Dans cette région existaient à peine, au 
sein de la substance fondamentale, translucide à la 
façon de celle du cartilage, des traînées de cellules 
fixes à prolongements protoplasmiques rares et comme 
linéaires. Les vaisseaux sanguins manquaient presque 
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complètement dans ce tissu cicatriciel comme il est de 
règle. Des artères énormes présentant des lésions en 
quelque sorte gigantesques d'endartérite et de périartérite 
affectaient dans le reste de la substance du rein un par - 
cjurs sinueux ; il était impossible de reconnaître la disposi- 
tion initiale des artères interlobulaires et des artères 
droites. Les bandes du tissu fibreux périvasculaire, occu- 
pant une étendue de beaucoup supérieure aux dimensions 
transversales du vaisseau qu'elles contenaient, se rejoi- 
gnaient de distance en distance par des ponts de tissu 
fibreux au sein desquels, cà et là, se montraient de véri- 
tables bourgeons charnus interstitiels constituant de véri- 
tables îlots d'extension des bandes de sclérose. L'aspect 
général était absolument identique à celui présenté par une 
nappe de cirrhose tuberculeuse du poumon, sauf l'absence 
des follicules tuberculeux et des granulations de Bayle, 
qui n'existaient pas ici. C'est dans les espaces irrégu- 
lièrement anguleux, interceptés par les points de con- 
cours des bandes et des nappes périartérielles que nous 
venons de décrire, que l'on trouvait les derniers vestiges 
du tissu rénal. Il était d'ailleurs impossible de distinguer 
dans ces îlots la subtance corticale de la médullaire. Au 
cun vestige des gloraérules n'était accusé par la persis- 
tance de capillaires atrophiés ou même d'artérioles 
afférentes et efférentes. Tous les tubes de quelque ordre 
qu'ils fussent présentaient une apparence identique. 

Sur les pièces colorées à la purpurine de façon à laisser 
les parties transparentes sur des coupes épaisses et à 
montrer en même temps les noyaux, les îlots dans les- 
quels existent encore les vestiges de la structure tubu- 
leuse se montrent sous un faible grossissement avec un 
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aspect qu'on ne peut mieux comparer qu'à une prépara - 
tion de l'ovaire d'un embryon de quatre ou cinq mois, 
remplie de foUiculesé de Graaf en voie de dveloppement. 
Dans un stroma fibreux, constitué par des lames feuille- 
tées de tissu connectif, on voit en effet la coupe transver- 
sale des tubes limitée par un rang de cellules plates offrant 
la constitution exacte d'un endothélium et disposées di- 
rectement sur le tissu connectif. Le centre de cbaque 
tube est occupé par un cylindre colloïde homogène que la 
purpurine teint en rose légèrement orangé et à la sur- 
face duquel est disposé l'épithélium plat qui limite la lu- 
mière du tube. Ce qui frappe au premier abord, c'^st l'ex- 
trême variabilité dans les dimensions des tubes d'un 
même îlot. On en voit d'énormes au centre desquels le 
cylindre colloïde présentant un diamètre double ou triple 
de la lumière d'un tube norm|il s'est légèrement rétracté 
sur sa marge à la façon d'un caillot de lymphe. D'autres 
tubes ontun moyen calibre, et enfin surcertains points de 
la préparation on voit tout le champ du microscope occupé 
par une multitude de tubes tout petits, de diamètre très 
inférieur à celui des anses de Henle normales et qu'il faut 
observer sous un objectif à grand angle d'ouverture, tel 
que le 7 de Verick, pour en pouvoir étudier convenable- 
ment la structure. On reconnaît immédiatement qu'il ne 
s'agit pas ici d'anses de Henle modifiées, puisque tous les 
tubes d'un même îlot, placés au contact pour ainsi dire 
les uns des autres et séparés seulement par des bandes 
étroites de tissu fibreux, sont réunis par centaines avec 
les mêmes dimensions extrêmement réduites. De même 
que les grands tubes, tous les petits sont limités par un 
seul rang de cellules plates, renfermant dans leur lu - 



REIN FIBREUX ATROPHIQUE 149 

mièi'e uû cylindre colloïde qui les oblitère exactement, et 
sont rendus imperméables par cette sorte d'injection gé- 
latiniforme. Si Ton examine bien, on reconnaît que dans 
l'intervalle des tubes que nous venons de décrire, il en 
existe de plus petits encore que l'on peut à peine bien 
étudier dans leurs détails avec un objectif? de Verick et 
qui sont limités seulement par une cellule plate dont les 
bords se soudent chef pour chef à l'opposite du noyau 
et dont la lumière minuscule est remplie par un petit cy 
lindre colloïde d'une finesse extrême. 

Il s'agit donc ici d'une atrophie des éléments tubuleux 
du rein par atténuation progressive de leurs dimensions. 
Les tubes, une fois qu'ils sont occupés par un exsudât 
colloïde fixe et que leur épithélium s'est transformé en un 
revêtemBnt de cellules plates, diminuent sans cesse de 
volume et s'atténuent jusqu'à disparaître à la façon des 
faisceaux musculaires primitifs dans l'atrophie musculaire 
progressive. C'est là un mode de disparition tout à fait 
remarquable et sur lequel les auteurs ont peu insisté ; on 
l'observe surtout dans les reins envahis par une cirrhose 
diffuse et complète ; il constitue l'un des phénomènes les 
plus intéressants de l'atrophie fibreuse du rein. C'est là 
le terme ultime de la néphrite chronique productive dans 
laquelle nous avons suivi pas à pas l'évolution des lésions 
qui présentent toujours le double caractère d'intéresser 
simultanément les espaces interorganiques où se poursuit 
l'évolution du tissu fibreux, etlesépithéliumsde la portion 
tubulée du rein qui subissent une série de modifications 
nutritives. Ces modifications épithéliales font aussi bien 
partie de la néphrite que les néoformations connectives. 
Nous l'avons démontré en faisant voir dans les divers 

20 
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stades de révolution du processus la destruction de la for- 
mation bacillaire et le retour du protoplasma à Tétat 
grenu, la formation de la basale, le changement descel - 
Iules prismatiques en cellules plates endothélioïdes et en- 
fin Tatrophie progressive des tubes ainsi modifiés se pro- 
duisant par atténuation systématique. C'est cette succes- 
sion qui seule peut donner l'idée de la série des réactions 
présentées par l'épithélium rénal au cours d'une néphrite. 
Les diverses dégénérescences : tuméfaction trouble, frag* 
mentation granuleuse, dégénération graisseuse, issue 
des boules sarcodiques et transformation cavitaire de l'é- 
pithélium strié, tous ces phénomènes dégénératifs ne sont 
que des accidents dûs à la rapidité et à l'intensité des phé- 
nomènes inflammatoires à leur début. On ne les observait 
que dans des cas où l'inflammation chronique se poursuit 
d'une façon lente et régulière comme dans le cas de rein 
atrophique dont l'observation est due à M. R. Moutard- 
Martin. Là, enefiet, les épithéliums de la portion tubu- 
leuse du rein se sont lentement modifiés sans cesser de 
vivre ; la lésion lente nous a montré l'évolution que sui- 
vraient les épithéliums d'un paren^chyme rénal atteint 
d'inflammation chronique si, contrairement à ce qui arrive 
dans la majorité des cas, l'invasion inflammatoire n'avait 
pas procédé avec tumulte de manière à rendre impossible 
la vie des épithéliums striés dans le milieu nutritif nou- 
veau créé par l'inflammation. 



REMARQUES 



ET CONCLUSIONS CÉNÉRALCS 



Nous avons jusqu'ici poursuivi rinflaramation du rein 
dans ses diverses étapes, et, en allant jusqu'à Tatrophie 
complète de ,cet organe, nous avons vu que dans les dif- 
férents stades l'on trouve constamment réunies des lé- 
sions du tissu périvasculaireet des lésions des épithéliums. 
Jamais nous n'avons trouvé ces deux ordres de phéno - 
mènes : processus interstitiel et lésions des épithéliums, di- 
visés et séparés dichotomiquement; déplus nous venons de 
faire voir que, lorsque l'incitation inflammatoire se pour- 
suit avec lenteur et régularité dans le rein , les éléments 
tubuleux présentent une série de phénomènes évolutifs 
qui leur sont propres et qui aboutissent à une transforma- 
tion complète de leur constitution. Bien que nous^n'ayons 
pas pris ici la question au point de vue particulier du mal 
de Bright et de ses diverses formes, nous ne pouvons nous 
empêcher de reconnaître, après l'examen d'un nombre 
considérable de reins brightiques, qu'il nous paraît actuel- 
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lement impossible de maintenir dans sa rigueur la dis- 
tinction radicale qu'on a proposée d'établir entre les 
néphrites interstitielles et les néphrites dites parenchyma- 
teuses. Cette dichotomie a été poussée à l'extrême par 
M. Lancereaux^ qui, admettant : 1^ des néphrites d'ori- 
gine conjonctivo-vasculaire, et 2° des néphrites d'origine 
épithéliale, a essayé de soutenir cette idée que certaines 
formes de reins brightiques devaient être l'objet d'une 
distinction fondamentale et répondaient à des complexus 
cliniques absolument différents, uniquement parce que 
leurs lésions initiales étaient ou conjonctivo-vasculaires 
ou épithéliales. Dans cette conception les néphrites de- 
vaient être considérées comme commençant isolément par 
une lésion localisée soit uniquement sur les épithéliums, 
soit uniquement sur les vaisseaux et les éléments conjonc- 
tifs qui les entourent. 

Or après ce que nous avons vu, ni pour la néphrite 
congestivOjnipour la suppurative, ni pour la catarrhale, 
encore moins pour celle qui s'établit sous l'influence de 
l'état cyanotique prolongé, la distinction radicale étiolo- 
gique de Lancereaux, comme il l'appelle, ne saurait être 
défendue, puisque partout nous avons trouvé côte à côte 
des lésions des épithéliums et des espaces conjonctivo- 
vasculaires. 

La forme que prendront les lésions du rein, ce qui 
fera qu'un rein donné, par exemple, prendra le type du 
gros rein blanc ou du petit rein granuleux, ou encore du 
rein kystique, n'est donc point commandée dès le début 
par l'introduction et le développement ultérieur des lé- 

^ Lancereaux, Rein, Dict, encyclojpéd. 
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sions ayant pour siège soit origioairement répithélium, 
soit originairement le tissu connectif. La prépondérance 
prise par la cirrhose ou au contraire par la dégénération 
épithéliale sont des accidents d'évolution que rien au 
début ne permettrait de prévoir si l'on avait simplement 
égard aux lésions dont le rein est le siège dans la plu- 
part des néphrites aiguës que nous connaissons. Il en est 
de même dans les inflammations du poumon passant à 
l'état chronique. Pour prendre un exemple frappant, la 
pneumonie catarrhale fibrineuse des tuberculeux, sui- 
vant qu'elle est répandue dans le poumon de telle ou telle 
façon et que les réactions de l'organisme au sein du quel 
elle se développe sont dirigées dans un sens ou dans un 
autre, devient ici une pneumonie dégénérative, caséeuso 
comme on dit, affectant le type pseudo-lobaire ou dissé- 
miné en îlots, ou devient une pneumonie fibreuse aboutis- 
sant à la cirrhose tuberculeuse du poumon; et cependant 
ici, malgré la diversité des formes ultimes, malgré les 
différences énormes que montre au premier coup d'œil un 
poumon devenu caséeux par grandes portions de lobes 
ou par lobes entiers, ou le même organe criblé de ca - 
ver nés communiquantes (ulcères sinueux de Portai), ou 
enfin un poumon induré par des masses de tissu fibreux 
entourant un petit nombre de cavernes, nous savons qu'il 
s'agit ici de formes diverses d'un même mal, la phthisie 
tuberculeuse dont l'unité n'est plus maintenant discuta-' 
ble grâce aux travaux de l'école française moderne. Il en 
est de même pour le rein de Bright à un certain point de 
vue. De même que MM. Gornil et Ranvier, nos études 
histologiques nous amènent à ne pas séparer les formes 
atrophiques des formes dégéûératives, à ne pas faire de 
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la cirrhose dominante ou de la dégénérescence épithéliale 
dominante deux maladies profondément distinctes par le 
processus anatomo-pathologique qu'elles comportent. 
Mais Ton ne peut cependant, de par Tanatomie patholo • 
gique, instituer pour les néphrites brightiques, la notion 
de l'unité établie si clairement aujourd'hui pour la tuber- 
culose; on voit au contraire les néphrites chroniques 
procéder de néphrites aiguës d'origine étiologique et de 
formes anatomiques distinctes; et, pour être plus exact, 
on n'est pas encore parvenu à constater l'existence d'une 
inflammation du rein caractéristique du mal de Bright à 
son début, comme la pneumonie l'est de la tuberculose 
lorsqu'elle aflfecte simultanément la forme fibrineuse et la 
forme catarrh aie. Dans ces conditions, nous ne sommes 
pas certains que les diverses formes cliniques du mal de 
Bright et les diverses lésions du rein que l'on y observe 
ne soient pas le résultat d'inflammations rénales souvent 
initialement très diverses chez des brightiques clinique - 
ment analogues entre eux, et que le mal de Bright ne soit 
pas le terme commun vers lequel converge l'évolution 
d'une série de néphrites étiologiquement distinctes. 

Nous ne poursuivrons pas, du reste, ici l'étude de ces 
questions générales, quelque soit d'ailleurs leur intérêt. 
Nous avons voulu déterminer simplement les lésions qui 
se produisent dans le rein enflammé et les poursuivre dans 
leur évolution en précisant les détails histologiques 
qu'elles présentent. C'est ainsi que nous avons donné leur 
signification plus exacte aux processus de la néphrite 
congestive analogue à l'érysipèle, et de la néphrite catar- 
rhale présentant de si curieuses analogies avec les inflam- 
mations des surfaces muqueuses. 
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Nous avons constaté que dans toute inflammation, soit 
congestive soit catarrhale, il existe des lésions épithé- 
liales et que, même dans les cas où elles sont peu profon- 
des, existent néanmoins, imprimant à toute inflamma- 
tion du rein, et à une époque très rapprochée de son 
début, le caractère fondamental d'une néphrite mixte. 
C'est ici le lieu de revenir, en quelques mots, sur les lé- 
sions des épithéliums et sur les modifications qu'ils éprou- 
vent sous l'influencQ de l'inflammation du rein. 

Nous avons établi que quand cette^ inflammation est 
catarrhale, et abondamment répandue dans le rein, elle 
détniit très rapidement l'épithélium strié des tubes con- 
tournés et des canaux intermédiaires. L'épithélium à bâ- 
tonnets ne vit pas facilement dans le milieu nutritif que lui 
crée l'œdème catarrhal. Quand la mort de cet épithélium 
•s'est produite, il faudra de deux choses l'une, ou que 
l'épithélium se régénère, ou qu'il reste en place à l'état 
de produit mort constituant des îlots de dégénérescence 
d'abord granuleuse, puis granule -graisseuse; quand une 
pareille lésion est étendue à la majorité des points de la 
substance corticale, on conçoit qu'elle puisse devenir 
l'origine du gros rein blanc. 

Dans la néphrite cantharidienne et dans quelques au- 
tres formes de néphrites aiguës, M. Gornil* a constaté 
l'existence de la transformation cavitaire des cellules épi- 
théliales du rein. Dans leur masse se forment d'énormes 
boules sarcodiques dont les unes sortent de 4a cellule, 
s'amassent dans la lumière, confluent et forment, en fin de 
compte, des caillots festonnés analogues aux caillots de 

1 Cprnil, Journal d'AnatomU et de Physiologie, 1879, p. 402, 
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lymphe, tandis que de grandes vacuoles, renfermant éga- 
lement des boules sarcodiques occupent le centre de la 
cellule et lui donnent un aspect comparable à celui des 
cellules caliciformes. Ces faits sont extrêmement intéres- 
sants ; mais ils ne démontrent pas, croyons-nous, quel'épi- 
thélium du rein secrète la matière qui va former les tubes 
colloïdes, ni que le rein élabore de l'albumine par ses épi - 
théliums ; il s'agit ici d'un phénomène de mort. L'épithé - 
lium altéré donne des boules sarcodiques comme un glo- 
bule blanc, comme une cellule nerveuse, lorsqu'on essaye 
de le fixer dans sa forme par des solutions aqueuses, ou 
même lorsqu'il subit spontanément les altérations cada • 
vériques. C'est pourquoi, croyons-nous, les reins fixés 
lentement et avec précaution dans le bichromate d'ammo- 
niaque ne montrent pas la transformation cavitaire de 
l'èpithélium strié aussi régulièrement que lorsqu'on fait* 
agir une solution d'acide osmique sur un fragement de 
rein.- La lésion décrite par Gornil nous paraît donc avoir 
la signification d'un traumatisme exercé par l'action 
brusque de l'osmium sur des éléments très vulnérables, 
déjà altérés et sur le point de mourir. Les amas de bou- 
les intra- canaliculaires sont aussi beaucoup plus vraisem- 
blablement un produit artificiel résultant du traumatisme 
précité, que l'origine des cylindres colloïdes que nous 
avons vus se former d'une façon tout autre. 

Nous avons vu que l'èpithélium strié ne meurt pas 
toujours sous l'influence de l'inflammation adjacente; 
nous avons suivi jusqu'à l'atrophie complète des tubes la 
série des métamorphoses de cet épithélium. Mais nous 
devons faire remarquer en outre que, dans certaines 
inflammations, il devient capable de subir lui aussi la proli- 
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fération caractéristique de l'état catarrhal des épitheliums. 
L'inspection seule de la figure 15 (PI. V) met le fait 
hors de doute pour la néphrite saturnine chronique. 

Le dernier fait sur lequel nous insisterons, c'est l'exis- 
tence dans toute néphrite qui d'aiguë passe à l'état défi- 
nitif^ qui devient chronique, d'un stade particulier carac- 
térisé par la formation d'un tissu muqueux. La consta- 
tation de ce fait était de toute importance, car seule la 
formation du tissu connectif embryonnaire permet de 
décider si une néphrite donnée continuera à se dévelop- 
per sous forme de néphrite chronique interstitielle, abou- 
tissant à la cirrhose du rein. En décrivant la phase mu- 
queuse des néphrites chroniques à tendances productri- 
ces, nous avons essayé de combler une lacune importante 
qui existait entre les descriptions des lésions ultimes du 
rein brightique et celles des inflammations rénales à leur 
début, et simplement caractérisées par l'infiltration de 
globules blancs dans les espaces interoganiques. 

Nous devons faire remarquer en terminant que cette 
étude entièrement consacrée à la description de faits 
histologiques qui se développent en séries, et qui s'enchaî- 
nent de façon à donner la notion générale du processus 
inflammatoire évoluant dans le rein, ne comportait pas 
la description de certaines affections rénales, telles que la 
pyelo -néphrite calculeuse, telles encore que les différentes 
variétés du rein brightique. Nous avons simplement voulu 
faire l'étude d'un processus général d'inflammation et nous 
avons fait voir quels sont les modes, les étapes, le résul- 
tat définitif de ce processus poursuivi dans le tissu 
complexe du rein jusqu'à l'entier effacement de la 
structure de cet organe, jusqu'à la formation de ce que 
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ron pourrait appeler la cicatrice rénale. La néphrite con- 
gestive de la scarlatine nous a donné le terme initial de 
ce processus. LereinatrophiquedeM. R. Moutard-Martin 
nous en a fourni le terme ultime. Entre, ces deux termes 
nous avons essayé de placer les intermédiaires, en ne 
nous occupant du reste que des caractères histologiques 
des inflammations étudiées, et en laissant volontairement 
de côté toutes les discussions, toutes les considérations 
étrangères aux faits d'anatomie pathologique que nous 
nous étions simplement donné mission d'étudier dans ce 
mémoire. 



PIÈGES JUSTIFICATIVES 



Il nous a paru utile de réunir, sous le titre dQ pièces 
justificatives, certaines des observations qui ont servi h 
l'édification de ce mémoire. C'est afin de ne pas charger 
de faits cliniques notre description anatomique que nous 
plaçons ces documents à la fin de notre travail. 

Nous avons restreint le plus possible le nombre de ces 
observations; mais nous n'avons pas cru cependant nous 
dispenser de donner celles qui se rapportent à nos plan • 
ches et qui leur servent pour ainsi dire de témoins. 

OBSBRVA.TIONS I. (Communiquée par M. Brizard, interne du 
service). Néphrite mixte, —M. F,, âgée de 67 ans, entrée le 13 
septembre 1880, salle Sainte-Marie, 23, à THôtel-Dieu. 

Mère morte de rhumatismes ; rien du côté de son père. 

Réglée à 12 ans, elle n'a pas éprouvé de troubles dans cette 
fonction jusqu'à 46 ans, époque de la ménopause ; elle a «u sept 
enfants qu'elle a nourris, plus huit autres nourrissons.Vers l'âge 
de 33 ans, peu de temps après un accouchement, il tomba de la 
grêle dans son pays; sa maison, mal couverte, en fut presque 
remplie ; c*est dans cette circonstance qu'elle fut pour la pre- 
mière fois atteinte de rhumatismes. La plupart de ses articulations 
furent saisies ; elle eut des sou^r^upes très-grandes, et elle a tou- 
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jours conservé des douleurs articulaires depuis ce temps-là. Elle 
n*a pas eu de fièvre intermittente. Elle n'a jamais eu de l'œdème 
des membres inférieurs. 

Après ce rhumatisme, sa santé déjà si délicate s'afiaiblit peu à 
peu ; le travail pénible et la marche lui occasionnaient des palpi- 
tations et de l'essoufflement. Avec l'âge, le manque de soins ai- 
dant, cet état ne fit que s'aggraver et, aujourd'hui, elle a de la 
peine à faire quelques mouvements dans son lit. Il faut ajouter 
que depuis six mois elle perd du sang à chacune de ses garde- 
robes; cependant, la région ano-rectale explorée ne révèle l'exis- 
tence d'aucune lésion organique, on ne trouve qu'un petit paquet 
variqueux sur le pourtour anal. Le ventre est déprimé; pas de tu- 
meur appréciable. 

L'aspect général de la malade répond à une asthénie profonde ; 
émaciation extrême, ichthyose sénile cachectique; peu d'appétit, 
diarrhée. 

Cœur. Les battements du cœur sont géminés ; le pouls radial 
ne frappe souvent qu'une fois, quand on entend quatre claque- 
ments valvulaires, les deux derniers beaucoup moins forts que 
les deux premiers. Souffle à la pointe au premier temps. Parfois 
le cœur a des intermittences. La pointe bat dans le quatrième es- 
pace intercostal gauche, près du bord sternal. 

Les poumons respirent assez bien. 

Foie normal. Rien du côté de la rate. 

Urines. Précipité albumineux, pas d'œdème. 

17 Septembre.— Souffle a disparu, le pouls bi-géminé tend à 
faire place au rhythme normal. 

22. — Urines. Dépôt abondant, cailleboté, rétractile. 

Morte le 26 septembre 1880. 

Autopsie faite le 28 septembre : rien au cœur. Reins, subs- 
tance certicale presque disparue, dégénérescence graisseuse. 

C'est sur ces reins qu'ont été faites les préparations dessinées 
PI. I, fig. 1 ; pi. II, û^. 5, 6. 

Obs. II. {^ev^omie\le.)Anasarque. Mort dans le coma. — X., 
âgé de 61 ans, ramassé sur la voie publique et ne répondant pas 
aux questions, est apporté salle Sainte- Elisabeth, à l'Hôtel-Dien, 
dans le service de M. le professeur Lépine. 

L'urine n'a pas été examinée et l'auscultation n'a pas permis de 
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constater les signes de pneumonie et d'endocardite, qui ont été 
trouvés à Tautopsie. Le malade est en effet dans le coma ; Ta- 
bondance des râles trachéaux et leur intensité sont un obstacle à 
une auscultation nette et précise. 

Pas d'œdème des membres inférieurs ; mais sur les orteil» du 
pied droit, des plaques violacées, avec production par places de 
vésicules remplies de sérosité. Le troisième orteil parait le plus 
atteint; la coloration se prolonge sous Tongle; le deuxième orteil 
est moins intéressé ; le premier, moins encore. 

Quelques cicatrices, sans caractères bien définis, sur la facean-^ 
térieure des jambes. 

Un peu d*œdème du scrotum. 

Cet homme meurt le surlendemain du jour de son entrée dans 
le service. 

Autopsie, L'ouverture du thorax donne les signes des affections 
pulmonaires et cardiaques indiquées ci-dessus. 

Reins séniles, altérations presque égales dans l'un et dans l'au- 
tre. La capsule fibreuse se détache facilement sans rien entraîner 
avec elle. La surface décortiquée présente une coloration jaune 
rosée, marquée de taches irrégulières, elle offre des dépressions 
festonnées. La substance corticale est très-atrophiée par places; 
•en d'autres points son volunie total est diminué et sa coloration 
est d'un blanc jaunâtre. 

Foie muscade. 

Cerveau, Un foyer de ramollissement à 1^ partie postérieure 
du lobe occipital droit. Ce foyer, du volume d'une aveline, con- 
tient un liquide sero-purulent. Athérome des deux sylviennes. 

Un caillot dans la tibiale postérieure droite, mais qui ne pa- 
raissait en obturer qu'incomplètement le calibre. Coupe du rein 
représenté PI. I, fig. 2. 



Obs. 111. (Personnelle.) Résumé. G7'os rein blanc. Rétrécis-- 
sèment et insuffisance mitr aie. Infarctus 'pulmonaire, — J.-L. 
Couturier, âgé de 38 ans, arrive le 8 octobre 1880, salle Sainte- 
Elisabeth, 39, Hôtel Dieu^ service de M. le professeur Lépine. 

Très -bons antécédents héréditaires. Lui-même a été atteint 
de plusieurs attaques de rhumatismes. Depuis l'avant-dernière 
attaque, remontant à six ans, le malade est oppressé ; il éprouve 
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des battements de cœur lorsqu'il fait des efforts, la marche elle- 
même les provoque. Ces accidents se sont exagérés depuis sa 
dernière atteinte de rhumatisme^ qui remonte au mois de mai. 
Depuis cette époque il a beaucoup maigri et n'a plus pu tra- 
vailler. 

Actuellement : oppression et battements de cœur continuels, 
même au repos, et augmentation à la moindre fatigue. Jamais 
d'œdéme, appétit conservé. 

Cœur : la pointe bat à trois travers de doigt au-dessus et un 
en dedans du mamelon, son impulsion n'est pas très-forte. A la 
percussion on constate de Thypertrophie cardiaque ; à Tausculta- 
tion on entend à la pointe un bruit de souffle au premier temps, 
en jet de vapeur, souffle se prolongeant sous Taisselle. 

Soupçon d'albumine dans les urines. Le 25 octobre, le malade 
se plaint d'un point de côté à gauche, il a des crachats hemoptoï- 
ques et il est plus oppressé.. On constate en arrière à la base du 
poumon gauche de la matité dans un espace limité à la largeur 
de la main environ. A ce niveau, pas d'égophonie, respiration 
obscure ; en dedans de cette plaque de matité, entre elle et la co - 
lonne, lîouffée de râles sous-crépitants. Pouls 120. 

Le 26 octobre, le malade ne crache plus de sang ; sous l'in- 
fluence de la caféine et de la digitale ; son pouls paraît baisser,, 
il égale 112. Douleurs précordiales. Le souffle mitral persiste 
toujours très-intense. 

Le 28, léger œdème des malléoles. 

A partir de ce moment son état se maintient à peu près le 

même. 

Le 3 février, le malade enfle ^et l'on note la diminution de ses 
urines. L'oppression est toujours très -grande. Souffle systolique 
à la pointe. Râles sibilants et sous-crépitants disséminés dans la 
poitrine. Un peu de matité à gauche. 

Le 2 mars, le malade se plaint de souff'rir en urinant, il est 
très-oppressé. Il semble nettement que le souffle de la pointe dé- 
bute avant la systole. 

Le 17 , le malade a eu dans la nuit une hémoptysie, il est très 
oppressé. 

Le 18j mort. 

Aw^opsee; symphyse cardiaque partielle. Adhérences péricar- 
diques existant surtout sur le ventricule droit» 
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Cœur volumineux. Les deux valves de rorifice mitral présen- 
tent un grand nombre de végétations en forme de houppes. 

i?&tm|très- volumineux ; capsules adhérentes. Coloration vio- 
lacée avec taches blanc-jaune étendues, sur lesquelles se détache 
un piqueté rouge. La consistance des reins est molle. A la coupe 
les calices sont dilatés : la muqueuse est saine, non- congestion- 
née. La substance corticale, un peu épaissie, jaune-blanc, avec 
quelques glomérules rouges saillants. Le milieu des pyramides 
est d'un blanc jaune, plus jaune que l'ivoire. 

Volume du foie normal, un peu jaune. 

Infarctus dans le poumon gauche. PI. I, ôg. 2. 



Obs. IV. (Sainte-Elisabeth, 26.) Albuminurie abondante^ 
anas arque ^ amorause, céphalalgie. Pneumonie gauche et 
pleurésie droite, — Mort dans le coma. — Cl .-Victor Brosse, 
cultivateur, âgé de 25 ans, entre à l'Hôtel-Dieu de Lyon, ser- 
vice de M. Lépine, le !«'' juin 1880. 

Père mort à l'âge de 59 ans, d'une fluxion de poitrine. Mère 
bien portante. Un frère mort accidentellement. 

Ce malade a eu une hémoptysie il y a quatre ans ; il fit, il y a 
deux ans et demi, un séjour à THôtel-Dieu, salle Sainte- Jeanne, 
service de M. le docteur Tripier^ pour une albuminurie. Il sortit 
notablement amélioré par le perchlorure et put reprendre son 
travail. Mais il a été obligé de l'abandonner il y a deux mois, à 
cause de l'œdème des membres inférieurs, joint à la diminution 
de ses forces. Cet état de s' améliorant pas, le malade se décide à 
revenir à l'hôpital. 

Actuellement : il se plaint de dyspnée se manifestant pendant 
la marche et l'effort. Il accuse également une diminution de ses 
forces et quelquefois de la céphalalgie. Œdème des membres infé- 
rieurs, des parois abdominales et du scrotum. Appétit conservé, 
langue bonne, pas de phénomèmes gasiro-intestinaux, ni bronchi-* 
ques. Rien au cœur. 

6 Juin, — Mal de tête très-violent. Œdème delà face. Son al- 
bumine augmente. Pouls 84. 

10. — Hier soir le malade a eu de la fièvre. Pouls 100. L'œ- 
dème des membres paraît un peu diminué^ mais le ventre est 
volumineux» Pas de douleur dans la fosse iliaque droite ; langue 
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couverte d*un enduit saburral^ pas rouge sur les bords. Pas de 
taches sur Tabdomen. Pupilles dilatées ; céphalalgie. 

A la percussion, matité à gauche dans les deux tiers inférieurs 
de la poitrine, avec râles très-fins à Tauscultation ; la respiration 
est soufflante. Les vibrations à ce niveau sont exagérées. 

Les battements du cœur sont éclatants et le petit silence est 
occupé par un prolongenaent. Sulfate de quinine 0,50. Ventouses 
scarifiées. 

11. — Mômes symptômes. Pouls petit dicrote. Ventre plus 
ballonné. Toujours pas d'expectoration. 

15. — La submatité du côté gauche s'étend en arrière dans 
toute la hauteur du poumon ; en dehors, dans la ligne axillaire, 
elle occupe les deux tiers inférieurs. Le souffle persiste avec des 
râles humides; l'état du cœur reste le môme. Digitale 0,30. 

20. ~ ' Le malade est plus . oppressé, à l'auscultation de son 
poumon gauche, on relate à peu près les mêmes observations ; 
mais, de plus, on constate du coté droit une matité occupant à 
peu près toute la hauteur en arrière, et marquée en dehors par 
une ligne oblique de tympanisme, qui devient très-marquée au 
sommet et en avant. Diminution des vibrations thoraciques. Men- 
suration du côté gauche 42. côté droit 46 ; en tour 33 centimètres 
de circonférence. 

25. — Peu de changements. L'épanchement reste toujours 
limité à la réunion moyenne du poumon droit en avant ; elle 
remonte en arrière jusqu'à la fosse sous-épineuse.Toujours beau- 
coup d'albumine dans les urines. 

2 Juillet, — On ne trouve plus que 86 centimètres de 
circonférence. Peu de diminution des vibrations latérales droi- 
tes. Pas de souffle. Frottement au niveau de la limite de la 
m^ité, en avant. A gauche, les signes stétoscopiques ne chan- 
gent pas. 

. A partir de ce moment l'état du malade reste à peu près le 
même ; les signes d*auscultation qui ont été notés ne changent 
pas et Tanasarque persiste. Les urines sont toujours très-albumi- 
neuses. 

Enfin, à ces signes viennent se joindre, dans les premiers jours 
du mois de septembre, ceux d'une ascite considérable avec la 
diarrhée, une langue rouge, un pouls à 108. 
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Le \2 septembre. — État comateux, le malade pousse des cris 
continuels et meurt dans la nuit. 

Le 13. — Autopsie dans les détails de laquelle nous n'entrerons 
pas. Il nous suffira de dire qu'à l'ouverture du thorax on constate 
à gauche les lésions d'une pneumonie et à droite ceux d'une pleu- 
résie. Nulle part dans l'un et l'autre poumon on ne trouve de tra- 
ces de tuberculose, ni d'infarctus. 

Reins, — Le rein droit est d'un volume plus petit qu'à l'état 
normal, il est pâle, blanc jaunâtre. Sous la membrane d'enveloppe 
quelques fines arborisations vasculaires étoilées, tranchant sur sa 
face jaunâtre. Décortication facile, mettant à nu une surface cha- 
grinée. — A la coupe les pyramides sont pâles, mais conservées 
presqu'en totalité. Elles sont séparées par un tissu jaunâtre qui se 
confond avec la substance corticale de même couleur; l'écorce n'a 
que 3 à 5 millimètres environ d'épaisseur. 

Le rein gauche est un peu plus gros, sans atteindre cependant 
le volume normal ; il présente, outre les caractères signalés dans 
le rein droit, une particularité importante, c'est que les pyramides 
sont beaucoup moins apparentes et ont une tendance à se confon- 
dra avec la partie jaunâtre siégeant entre elles. 

Cœur. Tous les orifices fonctionnent bien. Le ventricule gauche 
offre une cavité relativement grande. Parois un peu épaisses. 

Péritoine. Non enfiammé contient un liquide citrine peu abon- 
dant. (Voir PI. II, ûg. 1.) 



Obs. V. (Communiquée par M. Gauch, interne du service). Ret. 
et Insuf. mitrale. Rein cardiaque. — Marat, Jean, âgé de 
52 ans, demeurant à Lentilly, entré à l'Hôtel -Dieu le 12 mai 1881 
(service de M. le professeur Renaut). Ce malade couché au n^ 5 
(salle Saint-Augustin), répond difficilement aux questions qu'on 
lui pose, à cause de son état de surdité et d'oppression extrême. 
Il ne peut donner de renseignements sur ses ascendants. Il n'accuse 
pas d'antécédents pathologiques personnels importants à noter; pas 
d'habitudes alcooliques, pas de syphilis. Jamais de rhumatismes. 
Depuis très longtemps, il tousse tous les hivers, mais son état 
s'étant beaucoup . aggravé depuis le mois d'avril, il entre à l'hô- 
pital. 

Actuellement le malade se plaint d'une toux opiniâtre, surve- 

21 
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nant fréquemment et par quintes, s'accompagnant d'une expecto- 
ration peu abondante, mucoso-purulente. Il est dans un état d'op- 
pression et de dyspnée presque continu, augmentant au moindre 
effort, à l'occasion des mouvements ; il ne peut se coucher et se 
tient assis sur son lit. Par intervalles accès de dyspnée très vio- 
lents, qui amènent une congestion très intense de la face et la 
cyanose des lèvres. 

La respiration est pénible, courte, bruyante, parfois entrecou- 
pée. 

■ 

A l'examen du thorax on constate une voussure considérable en 
avant, en arrière là paroi thoracique est fortement bombée. Le 
sternum est déformé. L'appendice xyphoïde, forme, avec la partie 
supérieure de cet os, un angle obtus, ouvert en arrière. Les creux 
sus et sous-claviculaires sont effacés. 

A la palpation, les vibrations vocales sont partout conservées. 

A la percussion, sonorité exagérée en avant, en arrière tonalité 
1res élevée. 

A l'auscultation la respiration est perceptible dans tous les 
points, l'expiration est prolongée. Râles ronflants et sibilants aux 
deux temps, plus nombreux à l'inspiration, disséminés également 
dans toute l'étendue des poumons, s'accompagnant en quelques 
points limités de râles humides. Dans le tiers inférieur des deux 
poumons en arrière râles sous-crépitants fins aux deux temps, pas 
de souffle, pas de modification de la voix. 

La matité cardiaque est notablement augmentée, toute la région 
est d'ailleurs douloureuse à la percussion ; il est difficile de limi- 
ter exactement le point précis où bat la pointe. Les bruits du cœur 
sont sourds, lointains; ils sont en même temps irréguliers et pré- 
cipités. Le malade ne pouvant interrompre la respiration, il est 
difficile de constater s'il existe un souffie, cependant le premier 
temps à la pointe paraît anormal. 

Pas de dilatation des veines cervicales, pas de pouls veineux. 
Le pouls radial a peu de tension, offre quelques irrégularités et 
intermittences. Les artères sont athéromateuses à un degré très 
prononcé. 

Jamais d'œdôme des membres inférieurs. Pas d'ascité, pas de 
veinosités abdominales. La région hépatique est douloureuse à la 
palpation et à la'percussion» Le foie est augmenté de volume, son 
bord inférieur, parfaitement sensible dépasse de trois doigts en* 
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yironles fausses côtes, pas de traces d'ictère ; les sclérotiques ont 
leur coloration normale. 

Le malade n'a pas d'appétit, la langue est rose, pas de nausées 
ni vomissements, pas de diarrhée, un peu de constipation. 

Miction normale, quantité des urines un peu diminuée. Celles- 
ci sont rougeâtres, un peu troubles et donnent un précipité d'al- 
bumine par Tacide azotique. 

Affaiblissement extrême. 

Pas de fièvre, température normale. • 

Le 13 mai, — Même état qu'à son entrée. 

Ipéca stibié. Vin de pharmacie. 

Le 16. -^ Cette nuit accès d'oppression très violent. A l'examen 
du cœur souffle râpeux à la pointe presjstolique et remplaçant 
le le^ temps. 

Lavement avec 20 gouttes de teinture de digitale, 6 ventouses 
scarifiées . 

Le 18. — L'oppression est moindre. Un peu d'œdème des mal- 
léoles. Constipation, 

60 gr. huile de ricin en friction sur le ventre. 

Le 20. — Pas d'effet par l'huile de ricin. 

Lavement purgatif. 

Le 23. — L'œdème des pieds a augmenté. Mêmes signes à l'aus- 
cultation des poumons. 

2/^25. — La djspnée paraît moindre, le malade se trouve 
mieux, peut se lever, a repris un peu d'appétit. 

Le 28. — Depuis que le malade se lève et marche le souffle pré- 
systolique est plus net le soir, il disparaît souvent le nlatin. 

Le 29. — Hémoptysie peu abondante cette nuit, constituée par 
un sang rouge, spumeux, facilement coagulab le. A l'auscultation, 
abolition du murmure vésiculaire aux deux bases, en arrière. 
Râles sous crépitants fins dans la partie supérieure des poumons. 

Œdème du scrotum et des membres inférieurs, pas d'ascite. 
Oppression extrême. 

10 ventouses sèches, 1 gr. d'ipéca à doses fractionnées, potion 
cordiale. 

Le 30. — * L'oppression est allée en augmentant ainsi que l'œ- 
dème. Nouvelle hémoptysie le soir. Mort dans la nuit. Le malade 
s'est affaissé subitement en remontant dans son lit sans agonie. 

L'autopsie qui a été pratiquée par M. le professeur Renaut, 
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34 heures après la mort, a montré les lésions suivantes dont voici 

le résumé. 

Cœur. Cet organe est notablement hypertrophié, adhérent au 
péricarde, en certains points, par des plaques ossiformes. L'ori- 
fice mitral est dilaté de façon à rendre un compte exact de Tinsuf- 
fisance observée, mais les conditions du rétrécissement n'ont pas 
été retrouvées. Orifices aorti que et pulmonaire sains. L'orifice 
tricuspide est très dilaté, de façon à recevoir les doigts des deux 
mains réunies en paquet. Le myocarde sexléchire comme du car- 
ton mouillé, lés artères coronaires sont athéromateuses. Plaques 
ossiformes de 0,04 au niveau de l'oreillette droite amincie. 

Poumons, Ces organes sont enveloppés d'une coquô générale 
formée par la symphyse pleuro-pulmonaire. Ils sont envahis par 
l'œdème, la spume ruisselle à la coupe, pas d'infarctus hémoptoï- 
ques. De distance en distance petites nodosités en rapport avec de 
petites dilatations bronchiques. 

Foie» Cardiaque, hypertrophié. 

Reins, Ils sont lobules, montrent une atrophie de la substance 
corticale et l'aspect et les lésions des reins cardiaques. (Voir la 
PI. III, fig. 8.) 

Obs. VI. — (Communiquée par M. Bernard, interne de service). 
Néphrite scarlatineuse. Gros rein blanc. — Brun Faure, âgé 
de 40 ans, entré le 15 janvier 1881 dans la salle Sainte-Margue- 
rite, n<* 7. Le malade raconte que dans son pays régnait une 
épidémie de scarlatine, il en a été atteint 15 jours avant son 
entrée à l'hôpital et se trouve en pleine desquamation. Se croyant 
guéri, ce malade avait recommencé il y avait quelques jours à 
vaquer à se3. occupations quand il fut pris des accidents de l'angine 
scarlatineuse. A l'examen de la gorge on constate une rougeur vive 
des piliers et du voile du palais, et quelques points blancs dissémi- 
nés«ur les amygdales. Adénites sous-maxillaires prononcées 
surtout à droite. 

Pas d'ascite proprement dite ; mais œdème des parois abdo- 
minales et des membres inférieurs, anasarque de la face. 

L'examen des urines fait le jour de rentrée révèle une quantité 
con'sidérable d'albumine. 

16 janvier. — Le malade a déliré toute la nuit, son état est 
sensiblement aggravé. 
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19. — Torpeur., somnolence continuelle d'où on ne peut le 
tirer. 

Le 23. — Huit jours après son entrée, le malade meurt dans 
le coma (coupe du rein représentée PL V. fig. 16). 



OBS.VIL(Gommuniquée par M. Coulomb, interne du service). — 
Néphrite scarlatinet^e, — Marie B. âgée de 5 ans, entre le 
31 mai 1881 à l'hôpital de la Charité, service de M. le docteur 
Mejnet^ elle est au huitième jour de son éruption scarlatineuse. 
* Bons antécédents héréditaires, pas de maladie antérieure; elle 
a été vaccinée. 

Elle présente de l'œdème des membres inférieurs et de la face 
dont le début s'est manifesté il y a deux jours avec un mouvement 
fébrile. 

L'examen des urines à la chaleur et à l'acide nitrique révèle 
la présence de Falbumine en grande quantité. 

Du côté de l'appareil respiratoire, respiration normale, cepen- 
dant le murmure vésiculaire est moins perceptible aux deux 
bases. Pas de dyspnée bien marquée; pas de fièvre ; pas de crises 
convulsives ni d'accidents cérébraux à noter. Rien à noter du côté 
du tube digestif; appareil circulatoire normal. 

Le i^^ juin, — Pas d'ascite, mais de l'œdème des parois abdo- 
minales. Au poumon souffle respiratoire très doux, perceptible à 
la base gauche, matité à ce niveau, rien à droite. 

Le 3. L'œdème de la face persiste. Albumine en énorme quan- 
tité. 

Le^."- Mort. 

Autopsie. Reins : volumineux congestionnés. Œdème pul- 
monaire, épanchement dans les deux plèvres. 

Obs.VIIL (Personnelle). — Résumé. Leucocythémie splénique. 
— Marie Rochette, journalière, âgée de 38 ans, entre le 22 dé- 
cembre 1880 à r Hôtel-Dieu de Lyon, salle Sainte-Marie, n« 43, 
service de M. le professeur Lépine, 

Bons antécédents héréditaires. 

Cette malade a eu deux enfants, le premier il y a 14 ans, le 
second il y a 6 ans ; tous deux sont morts jeunes. Ses couches ont 
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été bonnes. Réglée a 13 ans, les menstrues n'ont jamais été 
régulières; elle ne les a pas revues depuis 18 mois. 

Le début de son affection remonte également à cette époque ; 
il s'accompagna de douleurs dans Tépaule gauche, de mauvaises 
digestions et d'une faiblesse générale qui est toujours allée en 
augmentant, son ventre commença à grossir il y a 11 mois. Mais 
sans douleurs: celles-ci n'ont apparu qu'il j a huit mois. Elles 
se montrent sous forme de coliques avec maximum dans la fosse 
iliaque gauche. 

Les malléoles furent il y a trois' semaines le siège d'un œdème 
léger qui a disparu depuis. 

Engorgement ganglionnaire cervical droit ; on ne constate pas 
d'adénites à gauche. 

Rate volumineuse : son bord inférieur *net et tranchant des- 
cend jusqu'à deux travers de doigts au-dessus du pubis ; son bord 
antérieur également facile à délimiter déborde l'ombilic de deux 
travers de doigts. 

Pas d'épanchement ascitique abdominal, matité hépatique un 
peu augmentée. 

Cœur : l'auscultation de sa pointe révèle un bruit systolique 
remplissant le premier silence. Pouls fréquent régulier 96. Glo- 
bules rouges 1,888,000, un nombre à peu près égal de globules 
blancs. Bon appétit, digestions pénibles, diarrhées habituelles, 
jamais d'hémorrhagie. Pas d'albumine. 

La malade reste deux mois dans le service, se plaignant toujours 
de douleurs spléniques s'irradiant dans l'épaule gauche. La 
diarrhée persiste, elle perd l'appétit; ses forces diminuent de plus 
en plus. Œdème des membres et du ventre. 

Le i^^ mai, — La malade annonce que ses règles ont reparu 
avec abondance. Pouls ralenti, mou. 

Le 2, — Sous l'influence du seigle ergoté la perte se modère, 
mais la malade n'urine pas. La rate est moins volumineuse. . 

Le 3. — Le pouls est à 120, la malade n'urine toujours pas. 
Mort. 

Autopsie. Rate rouge ; longueur 33 centimètres, largeur 22 
centim., épaisseur 13 centim. L'artère splénique atteint le volume 
de l'index. 

Reins un peu volumineux et pâles : lia capsule s'enlève très 
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difficilement.- Substance corticale peut-être un peu épaisse et de 
coloration un peu pâle relativement à la substance médullaire. 

La 'ôessie est énorme, distendue par deux litres de liquide 
paraissant être surtout constitué par du sang noir tirant sur le 
violet. La muqueuse vésicale est rouge; elle présente près du 
bas fond plusieurs ulcérations, à bords taillés à pic, et ayant le 
diamètre d'une pièce de 0,20 cent. 

Foie très développé dans son lobe droit. 

Poumons parfaitements sains. 

Obs. IX. (Communiquée par M. Parizot, interne du service). — 
Néphrite saturnine. — Pierre A., âgé de 44 ans, peintre-plâ- 
trier, entre le 30 mai 1881 à Thôpital de la Groix-Rousse, service 
de M. Clément. 

Le père de cet homme est mort à 75 ans d'une attaque ; sa 
mère est morte d'un étouffement (goitre). Lui-même a joui d'une 
bonne santé jusqu'à 22 ans. A cet âge, coliques de plomb qui né- 
cessitent uu séjour de trois semaines à l'hôpital. Un an après 
nouveau séjour pour la même affection. Depuis cette époque, le 
malade accuse des barrements dans la région stomacale. Pas de 
paralysie des extenseurs. Depuis le mois de janvier de cette 
année le malade se plaint d'étouffements pendant la nuit avec 
réveil subit. Pendant la marche, la respiration lui manque, sensa- 
tion de constriction en ceinture et obligation de s'arrêter quelques 
minutes. Pas de constipation. 

Depuis huit jours œdème des jambes jusqu'à la partie supé- 
rieure. 

Augmentation de lamatité hépatique; le rebord du foip dépasse 
de trois travers de doigts le rebord des fausses côtes. 

Bruits du cœur éloignés, sans souffle, mais un peu masqués 
par des râles sonores. 

Liseré saturnin, décoloration des conjonctives. Teint jaune 
pâle des téguments. 

Urines foncées, assez transparentes: albumine totale dosée 
par le procédé deTanret égale 2 gr. 75 dans les 24 heures. L'urée 
égale 5 gr. 28. 

Le i^^ et 2 juin. — Accès d'oppression assez long pendant la 
nuit. Dans l'intervalle la dyspnée est continue et la respiration 
s'accompagne de|râles laryngo-trachéaux. Respiration 26 à is^ 
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minute. Dans toute la poitrine râles ronflants et sibilants se mo- 
difiant parla toux. 

Ehi môme temps que l'hypertrophie du foie on constate un 
épanchement dans la cavité pleurale droite, la matité qui se 
révèle se déplace et se confond avec la matité hépatique quand le 
malade est assis sur son lit, 

Le 9. — Même état. Pas de troubles cérébraux ni de subdeli- 
rium. 

Le H, — Pouls 96. Dyspnée très intense. Inspirations 20. 
Expiration prolongée. Accablement extrême.. 

Le 12. Affaiblissement plus marqué, à peine si le malade 
peut parler. Accès épileptiformes hier soir avec perte de connais- 
sance et convulsions limitées au côté gauche de la face et des 
membres. 

Mort dans la journée. 

Autopsie, Poumons : épanchement séreux dans la plèvre 
droite ; œdème pulmonaire dans la plus grande partie de ce côté. 
A gauche signe d'emphysème. Nous n'insistons pas sur l'examen 
de ces divers organes étrangers à notre sujet. 

Reins petits, un peu granuleux à leur surface, Décortication 
difficile; après ces décortications l'aspect granuleux est très mar- 
qué. La substance corticale est ratatinée, réduite à sa plus simple 
expression. On voit encore des pyramides qui sont parfaitement 
conservées, bien qu'à leur partie supérieure elles soient déjà for- 
tement envahies par des tractus blanc jaunâtre dans la substance 
corticale. Poids 100 gr. 

Foie. Poids 1.700 gr., surface lisse, le volume du lobe droit 
est exagéré surtout «dans le sens vertical, il mesure 21 centimè- 
tres, à la coupe consistance assez dure, il n'est pas friable. 

Cœur, Hypertrophie concentrique du ventricule gauche et de 
la paroi interventriculaire. (Voir PI. V, fig. 16.) 



Obs. X. (Observation relatée dans la thèse de M. le docteur 
Petit (Rein dont nous avons fait l'examen histologique). — Fièvre 
typhoïde à forme grave commtùne aoec néphrite et eschai^es» — 
Eugénie Alice, 16 ans, sans profession, entre salle Sainte-Marie, 
n« 26, le 26 août 1880. 

Bonne santé antérieure, rien de pathologique dans les antécé- 
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dents de la malade, premières règles à 13 ans. Cette jeune allé 
s'est fatiguée beaucoup, en soignant jour et nuit une de ses sœurs 
morte il y a trois semaines delà fièvre typhoïde ; de cette époque 
datent les premiers symptômes : céphalalgie, ventre douloureux, 
faiblesse des jambes. 

La malade entre alors à THÔtel-Dieu ; ces symptômes persistent 
et s'accentuent, la céphalalgie devient plus vive, le ventre est 
plus douloureux, de la diarrhée survient^ épistaxis, rêvasseries 
nocturnes, surdité légère. 

Le i^^ septembre. — Gargouillement dans la fosse iliaque 
droite, pas de taches rosées. Diarrhée, taches diarrhéiques couleur 
melon sur le linge, avec centre fécal noirâtre, la langue est 
8èch4 ; dans les urines^ albumine opalescente. 

Le 3. — Taches rosées, râles disséminés de bronchite. 

Le i. — Eschare au sacrum à l'extrémité du sillon interfes- 
sier, agitation, délire, albumine dans les urines. 

Le 6. — L'eschare a un peu augmenté, on panse au talc et au 
diachylon. Selles et urines involontaires, langue humide, éruption 
pustuleuse sur les fesses. 

Le H. — Mêmes symptômes que précédemment, en plus rai- 
deur des membres. 

Le 12. — La malade pousse des cris quand on la touche, les 
membres sont toujours raides. 

Le 13. — Gris analogues aux cris hydrencéphaliques, fuligi- 
nosités à la langue et aux lèvres. Râles beaucoup moins nom- 
breux, battements de cœur sourds, voilés. Forme cérébro-spi- 
nale (8 lavements froids par jour, bains froids). 

Le 15. -^ L'eschare augmente beaucoup. 

Le 16. — La malade prend trois bains froids par jour; elle va 
mieux, les cris n'ont plus le même caractère, langue humide, 
parole plus facile, raideur musculaire moindre, eschare station- 
naire. 

Le 17. — Adynamie plus grande. 

Le 21, — L'eschare commence à se circonscrire et à tomber, 
les forces de la malade s'épuisent, elle crie toute la nuit, fuligi- 
nosités aux lèvres, plus de stupeurs. Dans . les urines, précipité 
abondant cailleboté rétractile. 

Le 22. — Même état, aggravation. 

Le 23. — On fait plusieurs fois des lavages phéniqués sur Tes- 



174 PIÈGES JUSTIFICATIVES 

chare, le centre seul reste à tomber, décollement des bords de la 
plaie. Les urines sont très rouges, après leur mélange avec Tacide 
nitrique, très peu d'albumine. Pas d*œdème. 

Le 2^. — L'eschare a pris un aspect diphtèroïde» odeur nau^ 
séabonde, pas trace d'oedème. 

Le 25. -^ Prostation extrême, les jeux sont convulsés en haut 
et en dehors. 

La malade meurt à 9 heures du soir. 

Obs. XL (Relatée dans la thèse de M. le docteur Petit, rein dont 
nous avons fait l'examen histologique). — Fièvre typhoïde, albu- 
minurie, crises d' éclampsie , mort,' néphrite. — Barbier Amé- 
dée, 22 ans, garçon d'hôtel, entre le 18 octobre 1880, salle Sainte- 
Jeanne, n<* 19, à THôtel-Dieu. 

Bonne santé habituelle ; début de la maladie il y a 9 jours par 
de la céphalalgie, un accablement notable, une apyrexie complète. 
Langue saburrale au centre, rouge sur les bords, légèrement 
tremblotante. Douleur et gargouillement dans la fosse iliaque 
droite; taches rosées. 

Le 8 novembre. — Langue rôtie, pointue, amincie ; ptosis du 
côté droit; pas d'albumine dans les urines. 

Le 9. — Délire nocturne; soubresauts des tendons. Le soir un 
accès de convulsions cloniques, durant quelques minutes; le malade 
agite ses bras dans des mouvements désordonnés, puis tombe 
dans une prostration extrême. L'examen des urines avait été fait 
quelques heures avant la crise éclamptique et 'avait donné un 
abondant précipité cailleboté. 

Dans la nuit, le malade prend un accès semblable au précé- 
dent et meurt quelques instant après. 

Autopsie. — Rien d'important dans le cerveau, ulcérations des 
plaques de Peyer. Double néphrite. 

Obs. XIL Atrophie insolite du rein droit chez v/ne femme 
morte d'urémie , par Moutard-Martin (Société d'anatomie 
1875). —K..., 55 ans, entre le 23 décembre 1874 à l'hôpital 
Saint-Antoine. Elle est dans un état d'asphyxie alarmant : de 
gros râles muqueux disséminés dans toute la poitrine empêchent 
absolument l'auscultation du cœur. Trente ventouses sont appli- 
quées le soir même. 
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Le lendemain, on remarque que la malade est pâle, que son 
visage est œdëmatié ; une œdème assez prononcé se voit égale- 
ment aux deux membres inférieurs et même à la partie interne 
des cuisses. L'urine examinée ne 'contient pas d'albumine; l'urée 
n'est pas dosée. 

La malade étant plus tranquille, on constate alors les signes 
d'une dilatation bronchique généralisée, et caractérisée par des 
râles muqueux inégaux, et par places de véritables râles sous- 
crépitants. Ces lésions sont bilatérales^et occupent surtout le côté 
droit en arrière (partie moyenne et supérieure); la matité y est 
insignifiante; la malade n'a jamais eu d'hémoptysie. Les bruits 
du cœur s.ont sourds, mais on ne trouve aucune altération de leur 
rhythme. Le foie déborde un peu les fausses côtes. 

Dans les trois jours suivants, Taxphyxie revient et augmente 
peu à peu, la malade est dans le coma; enfin, elle succombe le 27, 
à 3 heures. 

A l'autopsie, nous trouvons une dilatation bronchique générale 
avec congestion localisée à droite en arrière. Pas de tubercules 
dans les poumons, Le cœur n'a pas d'altérations valvulaires. 
Le foie est augmenté de volume. Nous trouvons le rein gaucho 
à sa place, il est augmenté de volume; sa surface est mamelon- 
née et offre des tubercules saillants de volume variable. Ces 
tubercules ne sont pas ramollis, la coupe montre un parenchyme 
complètement graisseux. 

Quant au rein droit, nous ne le trouvons qu'à grand peine, perdu 
dans le tissu cellulaire, il pèse 15 grammes ; sa surface est héris- 
sée de saillies analogues à celles de l'autre rein; mais on remarque 
deux points où son parenchyme ramolli laisse voir, après inci- 
sion, deux amas de matière caséeuse. 

Il parait probable, en présence de cette lésion si profonde des 
deux reins, du droit surtout, que la malade a succombé à une 
urémie à forme comateuse. 
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PLANCHES 



PLANCHE I 



Fig 1. 

Néphrite interstitielle : stade vnuqueux. 

mm. Tissu ihuqueux avec ses cellules fixes anastomosées par leurs prolon- 
gements protoplasmatiques. 
1 1, Tubes contournés. 
TT. Tubes dont la membrane propre est devenue multilamellaire. 



Flg, 2. 

AAA. Moules colloïdes injectant les tubes du rein. 

/. Épithélium des tubes uriniféres aplati. 

c. Tissu conjonctif commençant à devenir fibrillaire. 

t. Tube urinifére avec son épithélium normal. 

t'. Le même avec son épithélium modiûé par Tétat catarrhal. 

ss. Vaisseaux sanguins à globules rouges normaux. 

Fig. 3. 

â. Substance fondamentale du tissu conjonctif intertubulaire devenant fibril- 
laire. 

bbb. Membrane propre des tubes devenant multilamellaire. 

ce. Tubes contournés envahis par du tissu connectif et se transformant en 
amas de ce tissu. 

Les préparations de cette planche ont été projetées à la chambre claire avec l'oculaire 1 et l'objectif 
3 de Verick. Détails étadiés avec l'objectif n 7,Veriok. (Bosine bématoxylic^ue, glycérine bématoxy- 
llqne). 
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PLANCHE II 



Flg. 4. 

€r, Glomérule ayant donne naissance à Tex sudation albumineuse a, 

VV, Vaisseaux sanguins (artères avec périartérite et endartérite). 

G'. Gloméru]e normal. 

S, Foyer embryonnaire de sclérose. 

TTT, Tubes contournés dont Tépithélium a dégénéré. 

gg. Glomèrules devenus fibreux et dont la capsule est devenue multilamellaire, 

^ Tubuli modifiés par la sclérose, mais dont Tépithélium est resté normal, 

(Oculaire 1, objectif 8 Verick. Détails étudiés avec l'objectif 6 Verick.) 

Fl«. 8. 

Tuhe montrant les détails de la transformation vésiculêuse 

des cellules du rein, 

(Oculaire i, objectif 8 de Verick.) 

Flg. 6. 

Transformation vésiculeuse de Vépithélium des tubes contournés 

m 

dans la néphrite dégénérative. 

a. Tube renfermant des cellules vésiculeuses. 

bb. Cellules vésiculeuses montrant leur noyau déjeté sur le côté. 

ce. Aspect trabéculaire formé par la confluence des boules sarcodiques. 

dd. Travées connectives intertrabéculaires. 

(Oculaire i, objectif 3, Verick. Détails étudiés à l'objectif 7, Verick.) 

Flg. 7. 

Néphrite interstitielle : détails des moules coUoîdes, 

c. Tube contourné. 

l. Moule à zones concentriques. 

a. Moule hyalin contenant des globes analogues aux corpuscules dits amy- 

loïdes de la prostate. 

d, Epithélium de ce tube aplati et présentant l'apparence d*un endothélium." 

b. Tube de Henle renfermant un moule colloïde stratifié. 
g. Moule colloïde vacuolaire. 

f. Tissu connectif jeune intertubulaire. 

(Oculaire 1, objectifs et 7 de Verick.) 
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PLANCHE m 



Flg. 8. 

(jG. Oloménile. 

g. Bouqaet glomérulaire atrophié et granuleux. 

G', Exsudât stratitië remplissant la capsule de Millier. 

il. Tubes rénaux dont rèpithélium est en dégénérescence granuleuse. 

V, Tube dont Tépithélium partiellement dégénéré présente eu d'autres point 

Tétat catarrhal. 
A, Artère affectée de périartérite. 
SS, Foyers de néphrite interstitielle à la phase téléformative. 

Oculaire 1 objectif 3. Détails étudias avec l'objectif 1, Verick, (éosine hématoxylique, glycértn 

lièmatoxylique). 

Fl«. 9. 

Petit rein atrophié au voisinage d'un kyste crayeux. 

k. Cavité du kyste. ' 

a. Paroi ûbreuse du kyste au niveau de laquelle tous les éléments du rein ont 

disparu. 
bbb» Artères et artério-sclérose. 
b'. Zone de périartérite à disposition concentrique. 

c. Zone dans laquelle les tubes rénaux ont subi Tinjection colloïde et Tatrophie 

de rèpithélium rénal. 

d. Zone répondant aux pyramides atrophiées et transformées en tissu fibreux. 

Préparation dessinée à la loupe (purpurine). 

Fig. lO. 

Atrophie scléreuse du rein, dernière période (détails de 

la figure précédente), 

aa. Tissu fibreux embryonnaire. 

bbh. Tubes injectés par des moules colloïdes et présentant un épithélium 

transformé par pression en revêtement épithélial, 
ee. Tube collecteur ayant subi la même altération. 
(l. Moule colloïde à la surface duquel rèpithélium. est desquamé. 

(Oculaire 1, objectif 3 Verick. Détails étudiés avec l'objectif 7, Verick.) 
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PLANCHE IV 



rig. 11. 

Abcès métastatique du rein, 

a. Foyer de Tabcès. 

b b. Tubes englobég dans le foyer et séparés mécaniquement des tubes auxquels 

ils étaient primitivement adjacents. 
e. Tube ayant subi un commencement d'érosion. 
(2, Substance tubuleuse dont les espaces intertubulaires sont infiltrés de glo« 

bules blancs et formant la paroi de Tabcés. 

Rein leucémigfte, — Ixi figure montre 

comment s'effectue Visoîement des éléments iubulaires et des glomérules 

du rein au sein- du tissu adénoïde interposé, 

Fig. 18. 
Rein leucémique, — Portion traitée au pinceau, 

aaa. Tubes séparés les uns des autres par le tissu adénoïde dont on voit nette- 
ment les travées en bb, 
e. Point où le tissu adénoïde n'a pas été débai rassé de globules blancs. 

Planche projetée à la chambre claire avec Toculaire i et Tobjectif 3 de Verick. Détail! étudiés 

avec Tobjectif 7, Verick (picro^arminate d'ammoniaque.) 
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PLANCHE Y 



Fig. 14. 

Infiltration alhumineuse des lac>.^nes lymphatiques dé Ludwig 

et des espaces intertubulaires, dëgénération 

des tubes oontournésy catarrhe des tubes collecteurs {e'osine 

he'matoxylique, glycérine hématoxy ligue.) 

L. Lacune de Ludwig, envahie par la rupture d'un tube injecté d'albumine et 

dont on voit les contours noyés dans l'exsudat au milieu de l'espace 

rempli par la masse albumineuse. 
L'. Lacune de Ludwig traversée par un capillaire sanguin rompu, et rempli 

d'exsudat albumineux. 
l, ly. Extension de l'injection albumineuse dans les espaces intertubulaires. 
V. Vaisseaux sanguins à globules rouges normaux. 
Or, Cavité d'un glomérule dont le bouquet vasculaire est parti dans la mani 

pulation. 
T. Tubes collecteurs à épithélium normal. 

TG. Tubes contournés à épithélium strié mort (dégénération granuleuse). 
T'C Les mêmes tubes dont Tépithélium est entièrement dégénéré et dont 

aucun noyau ne se colore. 
T"G". Tubes collecteurs montrant Tétat catarrhal. 
H. Tube de Henle normal. 

Oculaire 1, Yérick, obj. 2, Nachec, ddssin à la chambre claire projeté sur la table. Détails 

étudiés avec l'objectif n* 7, Vériok. 

rig. 15. 

Rein saturnin. — Modification de la capsule du glomérule 
dans la néphrite interstitielle chronique » 

A, Bouquet glomérulaire. 

B, Capsule de Bowmann transformée en une enveloppe lamelleuse. 

C, Les lamelles les plus internes de la capsule ne contenant pas de cellules 

connectives. 
DD, Bandes de tissu fibreux partant de la capsule lamellaire et péné^aut 

dans le lobule. 
E, Espace intertubulaire envahi par du tissu connectif jeune. 
FFF. Tubuli contorti dont l'épithélium est dans l'état catarrhal. 
G. Tulje contenant un cylindre colloïde. 

(Oculaire 1, objectif 3 et 7 de Verick.) 

Fig. 16. 

Rein scarlatineux. 

A, Glomérule congestionné au début de l'œdème congestif et contenant des 

globules sanguins. 

B, Disposition épithélioïde des cellules migratrices autour de la capsule. 

C, Foyer d'infiltration par les globules blancs. 

2). Congestion des vaisseaux sanguins au milieu des lacs de diapédése. 
EE» Tubes contournés dont l'épithélium est resté intact. 

Oculaire i, objectif 2 et 6 de Verick, (ôosine hèmatoxylique, glycérine hômatoxyllque.) 
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